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AIDS   Acquired Immunodeficiency Syndrome 
ART   antiretrovirale Therapie 
CDC   Centers for Disease Control and Prevention 
CMP   Kardiomyopathie 
ELISA   Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay 
gGT   gamma-Glutamyl-Transferase 
GOT   Glutamat-Oxalazetat-Transaminase = Aspartat-Aminotransferase (AST) 
GPT   Glutamat-Pyruvat-Transaminase = Alanin-Aminotransferase (ALT) 
HAART  hochaktive antiretrovirale Therapie 
HBV   Hepatitis B-Virus 
HCV   Hepatitis C-Virus 
HIV   Humanes Immunschwäche Virus 
HPV   Humanes Papillomavirus 
IVD   intravenöser Drogengebrauch 
J   Jahre 
m   männlich 
NHL   Non-Hodgkin-Lymphom 
OI   Opportunistische Infektion 
OR   Odds-Ratio 
PCR   Polymerasekettenreaktion 
PNP   Polyneuropathie 
PPI   Protonenpumpeninhibitoren  
RT-PCR  Reversed transcription Polymerasekettenreaktion 
SSW   Schwangerschaftswoche 
Stabw   Standardabweichung 
VL   Viruslast, viral load 
vs   versus 
w   weiblich 








1.1 Epidemiologische Grundlagen 
Das Humane Immunschwäche Virus (HIV) wurde 1983 erstmalig isoliert. Ein Jahr später 
konnte der kausale Zusammenhang zum Acquired Immundeficiency Syndrom (AIDS) 
hergestellt werden (Barré-Sinoussi et al. 1983, Broder et al. 1984, Gallo et al. 1984).  
Das HI-Virus entstand vermutlich in den fünfziger Jahren des 20. Jahrhunderts in Westafrika 
durch Übertritt des Simian Immunodefiency Virus mit Wirt Schimpanse auf den Menschen 
(Worobey et al. 2004). Die älteste HIV-positive Blutprobe stammt aus dem Jahr 1959 von 
einem Patienten aus Kinshasa, Demokratische Republik Kongo (Zhu et al. 1998). 
Die ersten Berichte über eine zunehmende Häufung seltener und tödlich verlaufender 
Erkrankungen bei zuvor gesunden homosexuellen Männern in US-amerikanischen 
Großstädten erschienen im Jahr 1981 (Centers for Disease Control [CDC] 1981a, b, c). Die T-
Helfer-Lymphozyten dieser Patienten waren vermindert. Das Krankheitsbild wurde daher als 
erworbenes zelluläres Immundefizienz Syndrom beschrieben. Ein infektiöses Agens mit  
sexuellem oder parenteralem Übertragungsweg wurde rasch vermutet. 1982 waren 150 Fälle 
von AIDS in den USA bekannt (CDC 1982), 1985 bereits 10.000 (CDC 1985a). Der erste 
Test zum Nachweis von HIV-Antikörpern war 1985 vorhanden (CDC 1985b). In Europa 
wurde AIDS in der Öffentlichkeit erst mit Verzögerung wahrgenommen. Jedoch waren Ende 
1984 bereits 762 Fälle gemeldet, hiervon 417 Neuerkrankungen aus 1984. Mittlerweile ist das 
HI-Virus weltweit verbreitet. 
Laut UNAIDS lebten Ende 2006 39,5 Millionen Menschen mit HIV/AIDS. Davon infizierten 
sich 2006 4,3 Millionen Menschen neu mit dem HI-Virus, 2,9 Millionen starben an den 
Folgen der Erkrankung (UNAIDS 2006). In West- und Mitteleuropa waren  740.000 
Menschen mit HIV infiziert. In Deutschland lebten laut Robert-Koch-Institut Ende 2006 
56.000 Menschen mit HIV/AIDS, davon  waren 2611 Neuinfektionen. Die gemeldete Zahl 
von HIV-Neuinfektionen im Stadtgebiet Köln lag 2006 bei 168. Hiervon infizierten sich 73% 
der Patienten durch homosexuellen Geschlechtsverkehr mit einem infizierten Partner, 8% 
durch heterosexuellen Geschlechtsverkehr, 10% der HIV-infizierten stammten aus Hochprä-
valenzländern, 3% infizierten sich durch gemeinsame Spritzenbenutzung bei intravenösem 
Drogengebrauch Eine vertikale Transmission sowie eine Neuinfektion durch Transfusion von 






Das HI-Virus ist sexuell, parenteral und vertikal übertragbar. Voraussetzung ist der direkte 
Kontakt mit infizierten Körperflüssigkeiten. Je größer die Viruskonzentration in den jeweili-
gen Körpersekreten, um so höher ist das Übertragungsrisiko. Die höchsten Viruskonzentra-
tionen finden sich in Blut und in der Samenflüssigkeit. Der wichtigste Infektionsweg ist der 
sexuelle Kontakt. Die beschriebenen Übertragungsraten bei wiederholtem ungeschützten 
sexuellen Kontakt in der prä-HAART-Aera lagen bei verschiedenen Patientenkollektiven 
zwischen 11 und 50 Prozent (Kamradt et al. 1990, European Study on heterosexual 
Transmission of HIV 1992). Haut- und Schleimhauterkrankungen, insbesondere entzündliche 
Genital- und Geschlechtskrankheiten, heben die physiologischen Barrieren auf und können 
das Risiko einer HIV-Infektion bei sexuellem Kontakt um eine Zehnerpotenz oder mehr 
erhöhen. Die Prävalenz sexuell übertragbarer Krankheiten ist daher ein wichtiger Kofaktor für 
die Verbreitung des HI-Virus. Die gemeinsame Nutzung von Spritzen und Kanülen ist der 
häufigste Übertragungsweg für HIV in der Fixerszene. Im Gegensatz zur akzidentellen Nadel-
stichverletzung ist die übertragene Blutmenge deutlich höher, da die intravenöse Nadellage 
durch Aspiration kontrolliert wird. Bei einer Nadelstichverletzung liegt das Transmissions-
risiko bei 0,3%. Sehr selten ist mittlerweile die Infektion mit HIV durch Transfusion von 
Blutprodukten. Seit 1985 werden alle Blutspenden in Deutschland auf Antikörper gegen HIV-
1 getestet, seit 1989 auch auf HIV-2. Zudem wird über einen anonymisierten Fragebogen das 
Risikoprofil des Spenders ermittelt. Alle Blutspenden, bei denen ein HIV-Antikörper-Suchtest 
positiv ausfällt, oder bei denen der Spender einen möglichen Risikokontakt angibt, werden 
virusinaktiviert und vernichtet. Das Risiko, über Spenderblut infiziert zu werden, ist heute 
kleiner als 1: 1 Million. (Lackritz et al. 1995). Eine Übertragung von HIV einer infizierten 
Mutter auf das Neugeborene (vertikale Transmission) kann während der Schwangerschaft, 
unter der Geburt oder durch Stillen erfolgen. Daher ist der wichtigste Faktor hier die Viruslast 
während Schwangerschaft und Geburt. Die Übertragungsraten lagen früher in Europa bei 
15%. Aufgrund medizinischer Intervention konnten sie heute unter 1% gesenkt werden. Die 
meisten Kinder infizieren sich perinatal. Wenn möglich wird eine geplante Sectio 
durchgeführt. Da HIV auch über die Muttermilch übertragen werden kann, sollten HIV-
infizierte Mütter nicht stillen. Sehr seltene Übertragungswege stellen Alltagskontakte bei 
Kontakt von Haut oder Schleimhaut mit infiziertem Blut, „french kissing“ oder 
Bissverletzungen dar. Keine Übertragungswahrscheinlichkeit besteht bei normalen 
Alltagskontakten, Kontakt mit Speichel, Tränen oder Schweiß, Küssen auf den geschlossenen 
Mund und Insektenstichen (Friedland et al. 1986, Castro et al. 1988, Friedland et al. 1990). 
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1.3 Der natürliche Verlauf der HIV-Infektion 
Bei HIV-Neuinfektion kommt es ohne antiretrovirale Therapie zu den folgenden Krankheits-
phasen. Kurze Zeit nach der Erstinfektion kann ein akutes HIV-Syndrom auftreten. Es 
zeichnet sich durch unspezifische Symptome wie Abgeschlagenheit, Fieber, Lymphadeno-
pathie, Exanthem, Pharyngitis, Arthralgie und Myalgie aus, und kann daher als grippaler 
Infekt verkannt werden (Hecht et al. 2002). Die symptomatische Phase der akuten HIV-
Infektion dauert sieben bis zehn Tage, selten länger als 14 Tage.  
Es folgt eine asymptomatische Periode von mehreren Jahren. Danach können Beschwerden 
oder Erkrankungen auftreten, die nach der heute geltenden Klassifikation (siehe Tabelle 1) der 
klinischen Kategorie B zugeordnet werden. Sie sind nicht AIDS-definierend, jedoch 
ursächlich auf die HIV-Infektion bzw. eine gestörte zelluläre Immunabwehr zurückzuführen. 
Im Median acht bis zehn Jahre nach Erstinfektion treten AIDS-definierende Erkrankungen 
auf, die mit individuellem zeitlichen Verlauf, - ohne antiretrovirale Therapie - in der Regel 
letal enden. 
Die Viruslast – definiert als Zahl der HIV-RNA-Kopien pro Milliliter Plasma – steigt wenige 
Tage nach der Infektion an und erreicht nach kurzer Zeit Werte von mehr als 100 Millionen 
Kopien HIV-RNA/ml. Parallel hierzu fallen die CD4-Zellen deutlich ab. Ihre Zahl stabilisiert 
sich nach einigen Monaten und kann sogar wieder Normwerte erreichen, jedoch meist nicht 
mehr die individuellen Ausgangswerte. 
 Zeitgleich mit dem Auftreten von Antikörpern nach vier bis sechs Wochen reduziert sich die 
Viruslast auf weniger als 1% des initialen Wertes und bleibt jahrelang auf diesem Niveau 
weitgehend stabil. Dieser Wert wird als „viraler Setpoint“ bezeichnet. Die Höhe der Viruslast 
kann individuell stark variieren. Je höher der virale Setpoint ist, um so rascher fallen die CD4-
Zellen in der Folgezeit ab. Er ist somit, neben Alter und Verlauf der akuten Infektion, ein 
wichtiger prognostischer Wert (Mellors et al. 1995).  
Ab einer CD4-Zellzahl von <200/µl ist mit AIDS-definierenden Erkrankungen zu rechnen 
(siehe Tabelle 1). In der Prä-HAART-Ära vergingen zwischen der ersten AIDS-Komplikation 
und dem Tod in der Regel zwei bis vier Jahre. Ohne Therapie erkranken und versterben mehr 
als 90% aller HIV-Infizierten an AIDS (Hoffmann, Rockstroh und Kamps 2007). 
 
Die CDC-Klassifikation der HIV-Erkrankung unterscheidet drei klinische Kategorien 





Tabelle 1: Die klinischen Kategorien der CDC-Klassifikation 
Kategorie A              Asymptomatische HIV-Infektion 
• Akute, symptomatische (primäre) HIV-Infektion 
• Persistierende generalisierte, Lymphadenopathie (LAS) 
 
Kategorie B               Krankheitssymptome oder Erkrankungen, die nicht in die Kategorie C fallen,  
                                    dennoch aber der HIV-Infektion ursächlich zuzuordnen sind oder auf eine Störung 
                                    der zellulären Immunabwehr hinweisen. Hierzu zählen: 
• Bazilläre Angiomatose 
• Entzündungen des kleinen Beckens, besonders bei Komplikationen eines Tuben- oder Ovarialabszesses 
• Herpes zoster bei Befall mehrerer Dermatome oder nach Rezidiven in einem Dermatom 
• Idiopathische thrombozytopene Purpura 
• Konstitutionelle Symptome wie Fieber > 38.5 Grad oder eine > 1 Monat bestehende Diarrhoe 
• Listeriose 
• Orale Haarleukoplakie (OHL) 
• Oropharyngeale Candidose 
• Vulvovaginale Candidose, die entweder chronisch (> 1 Monat) oder nur schlecht therapierbar ist 
• Zervikale Dysplasien oder Carcinoma in situ 
• Periphere Neuropathie 
 
Kategorie C                AIDS-definierende Erkrankungen 
• Candidose von Bronchien, Trachea oder Lungen 
• Candidose, ösophageal 
• CMV-Infektion (außer Leber, Milz, Lymphknoten) 
• CMV-Retinitis (mit Visusverlust) 
• Enzephalopathie, HIV-bedingt 
• Herpes simplex-Infektionen: chronische Ulzera (> 1 Monat bestehend; oder Bronchitis, Pneumonie,  
        Ösophagitis) 
• Histoplasmose, disseminiert oder extrapulmonal 
• Isosporiasis, chronisch, intestinal, > 1 Monat bestehend 
• Kaposi-Sarkom 
• Kokzidioidomykose, disseminiert oder extrapulmonal 
• Kryptokokkose, extrapulmonal 
• Kryptosporidiose, chronisch, intestinal, > 1 Monat bestehend 
• Lymphom, Burkitt 
• Lymphom, immunoblastisches 
• Lymphom, primär zerebral 
• Mycobacterium avium complex oder M. kansasii, disseminiert oder extrapulmonal 
• Mycobacterium, andere oder nicht identifizierte Spezies disseminiert oder extrapulmonal 
• Pneumocystis-Pneumonie 
• Pneumonien, bakteriell rezidivierend (> 2 innerhalb eines Jahres) 
• Progressive multifokale Leukoenzephalopathie 
• Salmonellen-Septikämie, rezidivierend 
• Tuberkulose 
• Toxoplasmose, zerebral 
• Wasting –Syndrom 




Tabelle 2: Labor-Kategorien der CDC-Klassifikation 
Kategorie 1:                       >500 CD4-Zellen/µl 
Kategorie 2:                        200 – 499 CD4-Zellen/µl 




1.4 Der HIV-Test 
Die HIV-Infektion wird in der Regel indirekt über den Nachweis virusspezifischer Antikörper 
diagnostiziert. Die Testung auf HIV-Antikörper erfordert einen Suchtest und einen 
Bestätigungstest. Zudem muss eine weitere Probe desselben Patienten untersucht werden, 
bevor die Diagnose bestätigt werden kann. Suchtests müssen eine hohe Sensitivität aufweisen, 
um die Wahrscheinlichkeit eines falsch-negativen Ergebnisses zu minimieren. Es sollten 
möglichst alle HIV-Typen (HIV-1, HIV-2) und –subtypen abgedeckt sein. Die meisten 
Suchtests basieren auf dem Prinzip des ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbend Assay) 
oder verwandter Testformate. Da virusspezifische Antikörper erst 3 bis 12 Wochen nach 
Infektion nachweisbar werden, sollte die Testung auf eine HIV-Infektion nach Risikokontakt 
erst nach diesem Zeitraum durchgeführt werden. Weiterentwickelte Tests kombinieren den 
HIV-Antikörpernachweis mit dem Nachweis des viralen p24-Antigens, um Virusantigen noch 
vor der Antikörperbildung zu detektieren und so die „diagnostische Lücke“ zu verkleinern. 
Neben den spezifischen Vor- und Nachteilen des jeweiligen Testformates ist es wichtig zu 
wissen, welche Subtypen nicht erfasst werden, um falsch negative Ergebnisse bei besonderem 
Risikoprofil zu vermeiden. Ist ein ELISA-Test auch sechs Monate nach einem potentiellen 
Infektionsrisiko negativ, geht die Wahrscheinlichkeit einer HIV-Infektion praktisch gegen 
Null, vorausgesetzt es hat kein neuer Risikokontakt stattgefunden, und es wurde ein 
geeigneter Test verwendet (Preiser et al. 2000). Inzwischen sind alternativ mehrere HIV-
Schnelltests durch die US-amerikanische Aufsichtsbehörde FDA (Food and Drug 
Administration) zugelassen. Das Ergebnis liegt nach ca. 15 bis 30 Minuten vor. Häufig kann 
Voll- und Kapillarblut verwendet werden (Giles et al. 1999, O’Connell et al. 2003, WHO 
2004). Ist das Ergebnis eines Suchtests reaktiv, muss es durch mindestens einen Bestätigungs-
test abgesichert werden. In Deutschland wird ein Western-Blot oder ein Immunfluoreszenz-
Test (IFT, IFA) verwendet. Erst dann sollte von einem „positiven-HIV-Test“ gesprochen 
werden. Neben der obligaten Sicherung durch einen Bestätigungstest bedarf die serologische 
Diagnose einer HIV-Infektion immer auch einer zweiten , unabhängig gewonnenen Blutrobe 
des Patienten. Möglichst erst dann sollte der Patient über die Diagnose informiert werden. 
 
Direkter Nachweis von HIV 
Der quantitative Nachweis von viraler RNA im Plasma, die Bestimmung der sogenannten 
„Viruslast“, wird als prognostischer Marker, zur Therapiekontrolle oder zur Abschätzung der 
Infektiosität verwendet (Berger 2002). Er ist ein wichtiger Verlaufsparameter, sollte aber 
wegen der hohen Kosten nur bei entsprechender Indikation durchgeführt werden. Er eignet 
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sich nicht als Suchtest für eine HIV-Infektion. Derzeit werden hauptsächlich drei Methoden 
verwendet: Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR), Branched DNA (b-
DNA) und Nucleic Acid Sequence-Based Amplification (NASBA). Sie unterscheiden sich 
sowohl hinsichtlich der Nachweisgrenzen als auch des linearen Bereichs, innerhalb dessen 
eine Messung zuverlässig ist. Sehr empfindliche Tests können bis zu 50 Kopien/ml 
nachweisen. Es sollte möglichst nur eine Methode verwendet werden, da die Werte der PCR 
meist um den Faktor zwei höher sind als die mit b-DNA- oder NASBA ermittelten Werte. 
Zudem sind aufgrund der methodisch bedingten Schwankungen Veränderungen der Viruslast 
von weniger als 0,5 Logstufen nicht als signifikant zu bewerten. 
 
 
1.5 Antiretrovirale Therapie 
Die HIV-Erkrankung ist behandelbar, nicht heilbar. Eine Eradikation des HI-Virus ist zur Zeit 
(noch) nicht möglich. Das Ziel der antiretroviralen Therapie ist daher die lebensbedrohliche 
Infektion in eine chronische Erkrankung zu verwandeln. 
 
1.5.1 Antiretrovirale Medikamente und ihre Charakteristika 
Zum jetzigen Zeitpunkt stehen für die antiretrovirale Therapie Medikamente aus sechs 
Substanzklassen zu Verfügung: nukleosidische/nukleotidische Reverse-Transkriptase-
Inhibitoren (NRTI), nicht nukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NNRTI), 
Protease-Inhibitoren (PI), der Fusionsinhibitor T-20, der CCR5-Antagonist Maraviroc und der 
Integrase-Inhibitor Raltegravir (siehe Tabelle 3). 
Eine der ersten antiretroviral wirksamen Substanzen war AZT, ein NRTI, das 1987 eingeführt 
wurde. Ansatzpunkt ist das HIV-Enzym Reverse Transkriptase. Als alternative Substrate 
konkurrieren die NRTI mit den physiologischen Nukleosiden, von denen sie sich durch 
geringe Modifikationen am Zuckermolekül unterscheiden. Da durch Einbau der Nukleosid-
analoga keine beständigen Phosphodiesterbrücken zur Doppelstrangbildung aufgebaut werden 
können, kommt es zum Abbruch der DNA-Kette. Die klinischen Ergebnisse einer Kombina-
tionstherapie aus zwei NRTIs waren bereits denen der Monotherapie bezüglich AIDS-
Entwicklung und Mortalität überlegen (Delta 1996, Hammer et al. 1996). Jedoch konnte ab 
1995 mit der Einführung der Protease-Inhibitoren erstmals eine nachhaltige signifikante 
Senkung der HIV-assoziierten Morbidität und Mortali-tät erreicht werden (Cameron et al. 
1998). Der Begriff der „hochaktiven antiretroviralen Therapie“ (HAART) wurde geprägt. Das 
Zielenzym der PI, die HIV-Protease, spaltet ein virales Makromolekül, das sogenannte gag-
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pol-Polyprotein, in seine Untereinheiten. Wird die Protease gehemmt und unterbleibt dadurch 
die proteolytische Aufspaltung, entstehen nicht-infektiöse Viruspartikel. 
Ebenfalls 1996 kam Nevirapin als erster Vertreter einer weiteren neuen Gruppe von 
antiretroviralen Medikamenten auf den Markt, den NNRTIs. Sie haben wie die Nukleosid-
analoga als Zielenzym die Reverse Transkriptase, binden jedoch direkt, nicht-kompetitiv an 
das Enzym in einem Bereich, der nahe an der Substratbindungsstelle für Nukleoside liegt. 
Dadurch wird ein Komplex gebildet, durch den eine katalytisch aktive Bindungsstelle der  
Reversen Transkriptase blockiert wird. Diese kann weniger Nukleoside binden, und die 
Polymerisation wird deutlich verlangsamt.  
Seit 2007 ist Maraviroc, ein CCR5-Antagonist, als Vertreter einer neuen Substanzklasse, der 
Korezeptorantagonisten, zugelassen. Das HI-Virus benötigt neben dem CD4-Rezeptor für den 
Eintritt in die Zielzelle Korezeptoren. Die beiden wichtigsten sind CXCR4 und CCR5. 
Korezeptorantagonisten blockieren den jeweiligen Korezeptor selektiv, so dass die Aufnahme 
des HI-Virus in die Zielzelle unterbunden wird. HIV-infizierte Menschen mit einem CCR5-
Rezeptordefekt sind klinisch gesund. Viren mit Prävalenz für CXCR4 werden als X4-Viren 
bezeichnet, HIV-Varianten mit CCR5-Tropismus R5-Viren. Mischpopulationen und 
„dualtrope“ Viren sind möglich. In Kohortenanalysen zeigten 80% aller Viren CCR5-
Tropismus. Vor dem Einsatz von Maraviroc ist die Bestimmung des Rezeptortropismus des 
Patientenvirus notwendig, da nur der Eintritt von R5-Viren blockiert werden kann. Der 
Rezeptortropismus korreliert mit dem Infektionsstadium. Je höher die CD4-Zellen und je 
niedriger die Viruslast, um so eher liegen R5-Vieren vor (Moyle et al. 2005, Brumme et al. 
2005). X4-Viren sind deutlich virulenter und treten erst in späteren Stadien der Erkrankung 
auf (Connor et al. 1997, Brumme et al. 2005).  
Als Vertreter einer weiteren neuen Substanzklasse ist Raltegravir, ein Integrase-Inhibitor, seit 
Anfang des Jahres 2008 zugelassen. Das Zielenzym, die Integrase, ist neben der Reversen 
Transkriptase und der Protease eines der drei Schüsselenzyme der HIV-Replikation und für 
das Einschleusen des viralen Genoms in die Zielzelle verantwortlich. Durch Hemmung der 
Integrase kann die virale DNA nicht mehr in die Wirts-DNA im Zellkern eingebaut werden 
(Nair 2002). Bislang liegen Daten aus vorläufigen Auswertungen der noch laufenden Phase-
III-Studien vor, die bei intensiv vorbehandelten Patienten einen deutlichen Therapieerfolg 






Durch HAART konnten die AIDS-Raten deutlich reduziert werden. Bereits zwischen 1994 
und 1998 verringerte sich die AIDS-Inzidenz in Europa von 30,7 auf 2,5 pro 100 Patienten-
jahre – auf weniger als ein Zehntel binnen von vier Jahren. HAART ist allerdings eine 
Therapie mit ausgeprägtem Nebenwirkungsprofil (siehe Tabelle 3).  
NNRTI sind grundsätzlich gut verträglich, können aber häufig Exantheme, milde ZNS-
Störungen und -substanzabhängig- Gynäkomastie oder Dyslipoproteinämie verursachen. 
Zudem ist durch Hepatotoxizität ein Anstieg der Transaminasen möglich. NRTI und PI 
weisen häufig gastrointestinale Nebenwirkungen auf. Für Abacavir ist eine Hypersensitivitäts-
reaktion typisch. NRTI können über den Mechanismus der mitochondrialen Toxizität 
deutliche Langzeitnebenwirkungen verursachen. Durch Hemmung der mitochondrialen DNA-
Polymerase-gamma kommt es zu einem Abfall der mitochondrialen DNA-Synthese mit 
gestörter mitochondrialer Atmungskette. Hierdurch können gewebsspezifisch zahlreiche 
Stoffwechselvorgänge nicht ausreichend aufrechterhalten werden. Betroffene Organe sind vor 
allem ZNS, Herz, Leber, Knochenmark, Muskeln und Nerven. So sind Lipodystrophie, 
Myopathie, Kardiomyopathie, Polyneuropathie, Hyperlaktatämie und Anämie typische 
Nebenwirkungen einer Therapie mit NRTI (Brinkman et al. 1999, Nolan 2003). Unter PI-
Therapie stehen die metabolischen Veränderungen des Lipodystrophie-Syndroms wie Dys- 
bzw. Hyperlipidämie im Vordergrund (siehe 1.7).  
Für die neuen Substanzklassen der Korezeptorantagonisten und Integrase-Inhibitoren, die 
bislang eine sehr gute Verträglichkeit aufweisen, liegen noch kein Daten zur Langzeit-
anwendung vor. 
Für den Erfolg der Therapie ist u.a. eine sehr hohe Adhärenz der Patienten erforderlich. Die 
Entwicklung von Kombinationspräparaten und langwirksamer Substanzen kann durch eine 
verminderte Tablettenzahl pro Tag zu einer erhöhten Adhärenz beitragen. Bei suboptimalen 
Wirkspiegeln der antiretroviralen Medikamente ist die ohnehin bestehende Gefahr von viraler 
Resistenzentwicklung deutlich erhöht. Darüber hinaus gibt es viele Patienten, bei denen 
aufgrund jahrelanger Vorbehandlung ausgeprägte Resistenzen bestehen. Daher ist trotz der 
bislang erzielten Erfolge die Entwicklung neuer antiretroviraler Medikamente weiterhin 
dringend erforderlich. 
 
Tabelle 3 gibt einen Überblick über die derzeit zur Verfügung stehenden antiretroviralen 





Tabelle 3 : Antiretrovirale Medikamente und ihre Charakteristika 
Nukleosidische und nukleotidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NRTIs) 
Abk.   
ABC 
ATZ    
 
DDI     
DDC   
d4T     
 
FTC    
3TC 
TDF    
 
CBV    
KVX 
TZV   
TVD 
 
Substanz-u. Handelsname  
Abacavir, Ziagen®   
Zidovudin, Retrovir®      
 
Didanosin, Videx ® 





Tenofovir, Viread®                
 
AZT+3TC, Combivir® 
3TC+ABC,  Kivexa® 
AZT+3TC+ABC, Trizivir® 
FTC+TDF,  Truvada® 
(+ EFV, Atripla®) 
Charakteristika / Typische Nebenwirkungen 
Hypersensitivitätsreaktion (5%), gute ZNS-Penetration, once-daily 
Gastritis, Myelotoxizität, erhöhtes MCV, selten Myopathie /CMP,  
gute ZNS-Penetration 
Pankreatitis (bis 10%), Polyneuropathie, Hepatotoxizität 
Vertrieb eingestellt             
Mitochondriale Toxizität, PNP, Laktatazidose, Lipoatrophie, 
Hepatotoxizität 
Wirksamkeit gegen HBV, schnelle Resistenz (M184V), once-daily 
Wirksamkeit gegen HBV, schnelle Resistenz (M184V), once-daily 
Nukleotid-Analogon; Nephrotoxizität, once-daily 
 




(Zulassung geplant Ende 2007) 
Nicht Nukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NNRTIs) 
DLV    
EFV    





In Europa nicht zugelassen, Exanthem (30%)     
Abendeinnahme, ZNS-Störungen, Gynäkomastie, Dyslipoproteinämie, 
once-daily 
Einschleichen, Hepatotoxizität: Transaminasenerhöhung (20%) bis 


























Saquinavir, Invirase 500® 
Tipranavir, Aptivus® 
 
Selten, durch Fosamprenavir ersetzt 
Günstiges Lipidprofil, Hyperbilirubinämie, Interaktion mit PPI, nur bei 
Vorbehandlung zugelassen, Once-daily 
Nicht mit Lopinavir kombinieren, milde gastrointest. NW, initiales 
Erythem (7%), geringe Dyslipidämie 
Nicht mit Lopinavir kombinieren, Sulfonamid 
Nephrolithiasis (5-25%); dermale NW, Paronychie (4-9%), 
Hyperbilirubinämie 
Gastrointestinale NW, deutliche Lipodystrophie, Dyslipidämie 
Diarrhoe; keine Boosterung sinnvoll 
Boostern anderer PIs; kühl Lagern, cave bei Leberfunktionsstörungen 
Sehr gute Verträglichkeit 
Gute Wirksamkeit gegen PI-resistente Viren, nur bei Vorbehandlung 
zugelassen, Dyslipidämie, Transaminasenerhöhung, Interaktionen, 
Doppel-PI-Strategie nicht sinnvoll 
 
Fusionsinhibitoren 
T-20    Enfuvirtide, Fuzeon® 
 
Nur bei Vorbehandlung zugelassen, Salvage-Medikament, subkutane 




MVC Maraviroc, Celsentri® Vor Therapie Bestimmung des Rezeptortropismus, zugelassen für 
vorbehandelte Pat. mit CCR5-tropen HIV-Stämmen, gut verträglich, 
selten milde zentralnervöse, orthostatische und gastrointestinale 
Nebenwirkungen, noch keine Langzeiterfahrungen 
Integrase-Inhibitoren 
RGV Raltegravir, Isentress® Erhältlich über Expanded-Access-Programm, bisher gut verträglich, 






1.5.2 Beginn einer antiretroviralen Therapie 
Die Indikation zur antiretroviralen Therapie steht auf den drei Säulen Klinik, CD4-Zellzahl 
und Viruslast. Der optimale Zeitpunkt des antiretroviralen Therapiebeginns wurde zeitweilig 
kontrovers diskutiert. Es existieren mittlerweile übereinstimmende Leitlinien der European 
AIDS Clinical Society (EACS) (Clumeck et al. 2008). Aufgrund einer immer besser ver-
träglichen und wirkungsvolleren Therapie wird der Beginn der HAART früher empfohlen. 
Zudem wird das Alter des Patienten und mögliche Begleiterkrankungen berücksichtigt. 
Eine antiretrovirale Therapie sollte im klinischen Stadium B und C – unabhängig von der 
Höhe der CD4-Zellzahl - und im Stadium CDC A bei CD4-Zellen unterhalb von 200/µl zügig 
begonnen werden. Ebenso wird aufgrund neuer Daten bei asymptomatischen Patienten mit 
einer CD4-Zellzahl zwischen 200 und 350/µl der Beginn einer antiretroviralen Therapie 
empfohlen. Bei CD4-Zellzahlen oberhalb von 350/µl und einer Viruslast von unter 
100.000/ml sollte in Abhängigkeit des CD4-Zell-Verlaufes, des Alters und möglicher 
Begleiterkrankungen eine HAART eingeleitet werden (siehe Tabelle 4). 
Wichtig ist es, die individuellen Faktoren des Patienten zu berücksichtigen. Die zu erwartende 
Adhärenz ist ein wichtiger Prädiktor für den Therapieerfolg (Le Moing et al. 2002, Wood et 
al. 2003, 2004). Mit steigendem Lebensalter ist die immunologische Regenerationskapazität 
reduziert (Ledermann et al. 2000, Grabar et al. 2004). Zudem nimmt das Risiko 
opportunistische Infektionen zu entwickeln mit dem Lebensalter zu (Philipps 2004). 
 
Tabelle 4 gibt einen Überblick über die aktuell vorliegenden Leitlinien der European AIDS 
Clinical Society (EACS). 
 
Tabelle 4: Leitlinien zum Zeitpunkt des antiretroviralen Therapiestarts 
Klinisches Stadium CD4-Zellen/µl Beginn HAART 
CDC B+ C Alle Werte - Empfohlen (EACS 2008) 
CDC A <200 - Empfohlen (EACS 2008) 
 200-350 - Empfohlen (EACS 2008) 
 >350 - VL <100.000/ml  anbieten, wenn CD4-Zellabfall >50-100/µl  pro 
Jahr oder Alter >55 J oder HCV-Koinfektion (EACS 2008) 
 
EACS 2008: European AIDS Clinical Society (EACS) guidelines for the clinical management and treatment of 






1.6 Therapieerfolg und –Versagen 
Das Ansprechen der HAART kann anhand von Viruslast, Zahl der CD4-Zellen und dem 
klinischen Verlauf bewertet werden. Wichtigstes Ziel der antiretroviralen Therapie sollte aber 
immer sein, das Leber der Patienten bei möglichst guter Gesundheit und hoher Lebensqualität 
zu verlängern (Hoffmann, Rockstroh und Kamps 2007). 
 
1.6.1 Virologischer Therapieerfolg und –Versagen 
Die Viruslast sinkt unter HAART biphasisch. Nach einem anfänglichen sehr schnellen Abfall 
in den ersten Wochen folgt eine längere Phase, in der die Plasmavirämie nur langsam sinkt. 
Als virologischer Therapieerfolg wird eine Absenken der Viruslast unter die Nachweisgrenze 
von 50 Kopien/ml verstanden. Dies sollte unter antiretroviraler Therapie nach drei bis vier 
Monaten erreicht werden. Bei anfangs sehr hohen Werten kann dies etwas länger andauern. 
Jedoch ist eine Viruslast oberhalb der Nachweisgrenze auch noch nach sechs Monaten 
generell als Therapieversagen zu bewerten. 
Ein späteres Therapieversagen ist wahrscheinlich, wenn die Viruslast in einer ersten Kontrolle 
vier Wochen nach Therapiebeginn nicht wenigstens unter 5.000 Kopien/ml oder nach acht 
Wochen nicht mindestens unter 500 Kopien/ml liegt oder um mindestens eine Logstufe im 
Vergleich zum Ausgangswerte abgefallen ist (Maggiolo et al. 2000, Demeter et al. 2001). 
Auch eine wieder ansteigenden Viruslast ist als virologisches Therapieversagen zu bewerten. 
Dies muss jedoch mit einer kurzfristig Kontrolle bestätigt werden.  
Hiervon zu trennen sind vorübergehende geringe Anstiege der Viruslast, sogenannte „Blips“, 
mit Werten von bis zu 1000 Kopien/ml. Sie treten bei 20-40% der Patienten unter HAART 
auf (Sungkanuparph et al. 2005), Anstiege bis 200 Kopien/ml sogar noch häufiger (Nettles et 
al. 2005). Definitionsgemäß muss die Viruslast des Patienten vorher und nachher unter der 
Nachweisgrenze liegen. Das Risiko für ein späteres virologisches Versagen scheint nicht 
erhöht zu sein (Martinez et al. 2005). Jedoch ist bei hohen Blips (>200-500 Kopien/ml) 
Vorsicht geboten, da eine nur gering erhöhte, aber regelmäßig gemessene Viruslast oberhalb 
der Nachweisgrenze ein deutlich gesteigertes Resistenzrisiko bedeutet (Nettles et al. 2004). 
Wie lange ein virologischer Therapieerfolg anhält ist nicht genau bekannt. Je nach Studie 
schwanken die Werte zwischen 58 und 98% bezogen auf eine Viruslast unter der Nachweis-
grenze über einen Therapiezeitraum von drei bis sechs Jahren ( Phillips et al. 2001, Gulick et 
al. 2003, 2004). Die Zahlen für ein echtes virales Therapieversagen gehen in den letzten 




1.6.2 Immunologischer Therapieerfolg und –Versagen 
Unter dem immunologischen Therapieerfolg wird ein Anstieg der CD4-Zellen verstanden. 
Genauer definiert ist dies jedoch nicht. Je nach Studie werden Anstiege um 50, 100 oder 200 
CD4-Zellen/µl oder Anstiege auf über 200 oder 500 CD4-Zellen/µl als Erfolg gewertet. Wie 
bei der Viruslast verläuft der Anstieg der CD4-Zellen biphasisch, nur mit leichter zeitlicher 
Verzögerung. Nach einem raschen Anstieg in den ersten drei bis vier Monaten verlangsamt 
sich die Zunahme der CD4-Zellen in den nächsten Monaten. Wenn sich die CD4-Zellen 
normalisiert haben , ist ein erneuter, signifikanter Abfall unwahrscheinlich, so lange die 
Viruslast unter der Nachweisgrenze bleibt (Phillips et al. 2002). In diesen Fällen kann die 
Bestimmung der CD4-Zellen seltener durchgeführt werden. Als immunologisches Versagen 
wird ein fehlender Anstieg oder ein Absinken der CD4-Zellen unter HAART bezeichnet. 
Unter einem diskordanten Ansprechen wird verstanden, wenn nicht alle Therapieziele – 
virologisch, immunologisch, klinisch - erreicht werden. So kann eine HAART immunologisch 
sehr effektiv sein und erhebliche CD4-Zellanstiege bewirken, während die Viruslast oberhalb 
der Nachweisgrenze bleibt (Kaufmann et al. 1998, Mezzaroma et al. 1999, Ledergerber et al. 
2004). Umgekehrt kann vor allem bei älteren Patienten oder bei Patienten mit intra-venösem 
Drogenkonsum der virologische Therapieerfolg sehr gut sein, immunologisch jedoch kein 
oder nur ein geringes Ansprechen gesehen werden (Ledermann et al. 2000, Dragstedt et al. 
2004, Grabar et al. 2004). Aufgrund der HAART-unabhängigen individuel-len 
Regenerationskapazität des Immunsystems erscheint es nicht sinnvoll, die CD4-Zellen als 
entscheidendes Kriterium für den Erfolg einer HAART heranzuziehen. Der virologische 
Erfolg ist besser geeignet, um die Wirksamkeit eines bestimmten Regimes zu beurteilen. 
 
1.6.3 Klinischer Therapieerfolg und -Versagen 
Meist werden zur Beurteilung des klinischen Erfolges Endpunkte wie AIDS-Erkrankung oder 
Tod herangezogen. Das Risiko an AIDS zu erkranken bzw. zu versterben hat sich von 1998 
bis 2002 gegenüber den Jahren 1996 bis 1997 fast halbiert (Mocroft et al. 2003).  
Jedoch sollte auch berücksichtigt werden, ob sich der klinische Zustand eines Patienten, der 
unter konstitutionellen Symptomen leidet, unter HAART bessert. Der tatsächliche klinische 
Therapieerfolg des Einzelnen ist schwierig zu bestimmen, da sich verhinderte Symptome und 
Erkrankungen einer konkreten Messbarkeit entziehen.  
Insgesamt ist der klinische Erfolg abhängig vom virologischen und/oder immunologischen 
Ansprechen. Das Ausmaß des virologischen Therapieerfolg ist von großer Bedeutung für die 
Verhinderung einer AIDS-Erkrankung (Ledergerber et al. 1999, Salzberger et al. 1999, 
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Thiebaud et al. 2000). Morbidität und Mortalität lassen sich aber auch dann signifikant 
senken, wenn die Viruslast nicht unter die Nachweisgrenze gesenkt werden kann (Mezzaroma 
et al. 1999, Deeks 2000, Grabar et al. 2000, Piketty et al. 2001).  
Als klinisches Versagen werden Endpunkte wie AIDS-Erkrankung oder Tod gewertet. 
Ausnahme hierbei ist ein Immunrekonstitutionssyndrom - das Auftreten einer 
opportunistischen Infektion unter steigenden CD4-Zellen ist  Ausdruck der Regeneration des 
Immunsystems.  
Neue AIDS-Erkrankungen sind bei Patienten, die in den Schwerpunktzentren kontinuierlich 
behandelten werden, sehr selten geworden. Durch das längere Überlegen der Patienten kommt 
den Langzeitnebenwirkungen einer antiretroviralen Therapie größere Bedeutung zu. Das 
Auftreten von schweren oder eventuell tödlichen Nebenwirkungen einer HAART ist ebenfalls 
als klinisches Therapieversagen zu werten. Auch andere Ursachen, wie Leber- oder kardio-
vaskuläre Erkrankungen, die mit einer hohen Mortalität behaftet sein können (siehe 1.7), sind 
zur Beurteilung eines langfristigen klinischen Therapieerfolges zu berücksichtigen (Reisler et 




Aufgrund gleicher oder ähnlicher Übertragungswege sind Koinfektionen mit Hepatitis-Viren 
bei HIV-infizierten Patienten häufig. Viele HIV-infizierte Patienten haben als 
Begleiterkrankung eine Polytoxikomanie. Aufgrund der eingeschränkten Immunlage treten 
häufiger infektiöse Erkrankungen z.B. des Respirationstraktes, sexuell übertragbare 
Krankheiten auf. Viele Patienten leiden an spezifischen Nebenwirkungen der antiretroviralen 
Therapie wie Lipodystrophie, Hepatotoxizität, gastrointestinalen Beschwerden oder 
hämatologischen Veränderungen.  
 
1.7.1 HCV-Koinfektion 
Man schätzt, dass in Deutschland 15% und in den USA 30% der HIV-Infizierten eine 
Koinfektion mit HCV haben. In Spanien mit einer hohen Zahl von intravenösen Drogen-
konsumenten wird bei mindestens 50% der HIV-Infizierten von einer HCV-Koinfektion 
ausgegangen. Da HCV bei Blut-Blut-Kontakten rund zehnmal infektiöser als HIV ist, sind 
besonders intravenös Drogenabhängige und Empfänger von Blutprodukten, die vor der 
Entdeckung von HCV Anfang der 90er Jahre und der routinemäßigen Testung behandelt 
wurden, von einer Doppelinfektion betroffen. In der Risikogruppe der intravenös Drogen-
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abhängigen sind ca. 80% der Patienten HCV-positiv. Bei Nadelstichverletzungen liegt die 
Transmissionswahrscheinlichkeit für HCV bei 2-8%. Das Risiko einer sexuellen Übertragung 
von HCV ist mit <1% gering. Eine HIV-/HCV-Doppelinfektion ist daher bei homosexuellen 
Männern eher seltener anzutreffen. Auch die Wahrscheinlichkeit einer perinatalen 
Übertragung von HCV ist bei Immunkompetenten mit <1% gering.  
Patienten mit HIV/HCV-Koinfektion haben eine signifikant höhere HCV-Virämie als HCV-
Monoinfizierte. Da das Risiko der Transmission von der Höhe der Plasmavirämie abhängt, ist 
das Risiko einer Übertragung auf Dritte bei diesen Patienten erhöht. Der klinische Verlauf der 
Hepatitis C bei HIV-Koinfektion ist beschleunigt, insbesondere ausgeprägter bei HIV-
assoziierten Immunsuppression. Daher kann durch eine HAART über die verbesserte 
Immunfunktion der ungünstige Verlauf der Hepatitis C verbessert werden. Die Hepatitis-
assoziierte Mortalität hat bei sinkender HIV-Mortalität erheblich zugenommen. In einigen 
Zentren ist das Leberversagen die häufigste Todesursache bei HIV-infizierten Patienten. Eine 
Eradikation des Virus ist möglich. Daher sollte jedem Patienten eine  HCV-Therapie 
angeboten werden, sofern die Vorteile das Risiko der Therapie überwiegen (Rockstroh et al. 
2008). Problematisch sind Wechselwirkungen zwischen HCV-Therapie und HAART und die 
verstärkte Hepatotoxizität mancher HAART-Regime durch die HCV-Infektion selbst. Bis zu 
10% der Patienten müssen wegen schwerwiegender Leberfunktionsstörungen die HAART 
beenden. Daher sollte bei Patienten ohne HAART wenn möglich erst HCV vor HIV behandelt 
werden. Jedoch sind CD4-Zellen unter 200/µl eine relative Kontraindikation für den Beginn 
einer Hepatitis C Therapie. Die Therapie der Hepatitis C bei HIV-koinfizierten Patienten 
unterscheidet sich nicht in der Medikation. Die Standardkombination ist PEG-Interferon-
alpha und Ribavirin (Rockstroh et al. 2008). Jedoch sind die Ansprechraten aufgrund des 
Immundefektes geringer und Therapieabbrüche aufgrund von Nebenwirkungen häufiger. Der 
Verlauf der HIV-Infektion wurde in den durchgeführten Therapiestudien nicht negativ 
beeinflusst (Soriano et al. 2002, Rockstroh und Spengler 2004). 
 
1.7.2 HBV-Koinfektion 
Das Hepatitis B-Virus ist weltweit einer der häufigsten humanpathogenen Krankheitserreger. 
Bis zu 95% aller HIV-infizierten Patienten haben eine Hepatitis B durchgemacht, etwa 10 bis 
15% haben eine chronische Hepatitis B - mit deutlichen Schwankungen zwischen geo-
graphischen Regionen und Risikogruppen. HBV wird vor allem sexuell und parenteral 
übertragen. Bei einer Nadelstichverletzung liegt die Transmissionswahrscheinlichkeit bei 
30%. Der klinische Verlauf der Hepatitis B bei HIV-Koinfektion wird wie bei HCV-Infektion 
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durch das Ausmaß der HIV-assoziierten Immunsuppression bestimmt. Bei verminderter 
Immunfunktion ist die HBV-Replikation deutlich gesteigert. Patienten mit einer HIV-/HBV-
Doppelinfektion haben ein fünffach erhöhtes Risiko für einen chronischen Verlauf, die 
Progression der Erkrankung ist schneller und das Zirrhose-Risiko erhöht. Bei zunehmender 
Verschlechterung des Immunsystems sind Reaktivierungen der HBV-Infektion möglich. Die 
Hepatitis-assoziierte Mortalität ist im Vergleich zu HIV-negativen Patienten 15fach erhöht 
(Konopnicki et al. 2005). Die Symptomatik der Hepatitis B ist bei HIV-Koinfektion durch die 
eingeschränkte zelluläre Immunität weniger stark ausgeprägt als bei HBV-Monoinfektion. 
Die Schädigung der Hepatozyten ist geringer und die Transaminasen daher häufig nur gering 
erhöht. Nach dem derzeitigen Kenntnisstand hat die HIV/HBV-Koinfektion keinen negativen 
Einfluss auf den Verlauf der HIV-Infektion. Durch die Abnahme der HIV-assoziierten 
Mortalität ist es insgesamt zu einer Zunahme der Mortalität an lebertypischen Komplikationen 
gekommen. Eine akute Hepatitis B sollte nicht medikamentös therapiert werden, da die 
Wahrscheinlichkeit einer Ausheilung vergleichsweise groß ist, und derzeit keine sicheren 
Daten vorliegen. Die Therapie der chronischen Hepatitis B bei HIV-Koinfektion ist aufgrund  
der eingeschränkten Immunfunktion problematisch. Eine Eradikation ist aktuell nicht möglich 
(Brook et al. 2005, Soriano et al. 2005, 2006) Es sollte gemäß der Richtlinien der European 
AIDS Clinical Society (EACS) bei HBV-DNA >2000 IU/ml und erhöhten Transaminasen 
eine Serokonversion von HbeAg zu anti-HBe und eine damit verbundene Suppression von 
HVB-DNA angestrebt werden (Rockstroh et al. 2008). Zur Therapie stehen neben Interferon-
alpha und PEG-Interferon bestimmte NRTIs zur Verfügung. Diese sind z.T. noch nicht zur 
Behandlung der Hepatitis B zugelassen. Hierzu gehören die Nukleosidanaloga Lamivudin und 
Emtricitabin, sowie die Nukleotidanaloga Adefovir und Tenofovir (Murphy und Wilcox, 
2004). Entecavir und Telbivudin sind in Europa noch nichtzugelassen (Rockstroh et al. 2008). 
Es sollte ein Nukleosid- mit einem Nukleotidanalogon kombiniert werden. Dies kann - nach 
Resistenzbestimmung – auch im Rahmen einer HAART erfolgen. Alternativ sollte bei 
Leberzirrhose die Vorstellung zur Organtransplantation in Betracht gezogen werden. 
Alle Patienten mit einer HIV-Infektion und negativer Hepatitis-B-Serologie sollten geimpft 
werden. Aufgrund der Immunsuppression kann der Impferfolg vermindert sein. Der Anteil der 
Non-responder ist mit 30% gegenüber 2,5% bei Immunkompetenten deutlich erhöht. 
Therapienaive Patienten mit weniger als 200 CD4-Zellen/µl sollten erst eine HAART erhalten 
und dann bei steigenden CD4-Zellen immunisiert werden. Eine jährliche Prüfung des anti-





Bei vielen HIV-infizierten Patienten als Begleiterkrankung ein intravenöser Drogenabusus 
vor. Zumeist besteht eine Polytoxikomanie. Diese Patientengruppe ist besonders gefährdet, da 
häufig zusätzlich andere, insbesondere infektiöse Erkrankungen auftreten. Ein intravenöser 
Drogenkonsum erhöht das Risiko einer HCV- oder HBV-Koinfektion. Zudem kann es bei 
Polytoxikomanie zu Substanzinteraktionen mit einer antiretroviralen Therapie kommen. 
Ritonavir inhibiert den Metabolismus von Amphetaminen, Ketaminen und LSD. Es sind 
Todesfälle unter der gleichzeitigen Einnahme von Ritonavir und Amphetaminen bzw. MDMA 
(Ecstasy) und Gammahydroxybutyrat (Liquid Ecstasy) beschrieben (Hales et al. 2000, 
Antoniou und Tseng 2002). Bei Methadonsubstitution kann sich der Bedarf unter der Gabe 
der NNRTIs Efavirenz und Nevirapin deutlich erhöhen. Ebenso können Anpassungen der 
Methadondosis bei Ritonavir, Nelfinavir und Lopinavir erforderlich sein (McCance-Katz et 
al. 2003). Bei Tenofovir scheinen keine relevanten Interaktionen mit Methadon zu bestehen 
(Smith et al. 2004). 
 
1.7.4 Nebenwirkungen antiretroviraler Medikamente 
Viele Patienten leiden an typischen kurzfristigen unerwünschten Wirkungen und 
charakteristischen Langzeitnebenwirkungen einer antiretroviralen Therapie. 
 
1.7.4.1 Lipodystrophie-Syndrom 
Diese häufige HAART Nebenwirkung umfasst klinische und metabolische Veränderungen. 
Es kommt zu einem regionalen oder generalisierten Verlust des subkutanen Fettgewebes 
(Lipoatrophie) vor allem in Gesicht, an Gesäß und Extremitäten. Zusätzlich kann eine 
zentralen Adipositas durch Akkumulation von viszeralem Fettgewebe mit gastrointestinalen 
Beschwerden (Völlegefühl) auftreten. Seltener sind Fettgewebsvermehrungen an den 
Mammae, im dorsozervikalen Bereich, an Bauch oder Lipome der Extremitäten. Es können 
zudem metabolische Störungen wie Hypertriglyzeridämie und/oder Hypercholesterinämie, 
eine gestörte Glucosetoleranz und Insulinresistenz bis zur möglichen Entwicklung eines 
Diabetes mellitus auftreten. Diese Störungen ähneln denen des metabolischen Syndroms. 
Bezüglich einer daraus abzuleitenden Erhöhung des kardiovaskulären Risikos durch das 
Lipodystrophie-Syndrom gibt es widersprüchliche Studienergebnisse (Holmberg et al. 2002, 
Mary-Krause et al. 2003). Insgesamt scheint aber das kardiovaskuläre Risiko für HIV-
infizierte Patienten erhöht zu sein (Bozzette et al. 2003, D´Arminio et al. 2004). Ungefähr 30 
bis 50% der Patienten mit einer antiretroviralen Therapie leiden an einem Lipodystrophie-
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Syndrom. Es tritt häufiger unter Proteaseinhibitoren auf, kann aber unter allen Medikamenten-
kombinationen vorkommen. Unter NRTI-Therapie stehen Fettverteilungsstörungen im 
Vordergrund, die metabolischen Veränderungen sind eher gering. Das Risiko für 
lipodystrophe Veränderungen steigt mit der Dauer der Therapie, dem Alter der Patienten, dem 
Ausmaß des Immundefekts sowie bei vorbestehender Hypertriglyzeridämie (John et al. 2001). 
Pathogenetisch liegt eine der Ursachen in der mitochondrialen Toxizität der antiretroviralen 
Medikamente. Die Diagnose von Fettverteilungsstörungen kann durch „dual energy x-ray 
absorptiometry“ (DEXA), CT, MRT oder Sonographie früh gestellt werden. Die Messung des 
Taillenumfangs (Waist circumference) hat sich zudem als sensitive und spezifische Methode 
erwiesen. Die Bestimmung von Triglyceriden und HDL-/LDL-Cholesterin sollte vor 
Therapiebeginn und mindestens 3-6 Monate nach Einleiten oder Umstellen einer HAART 
erfolgen. Darüber hinaus sollte regelmäßig eine Bestimmung der Nüchternglukose erfolgen. 
Therapeutische Strategien zeigen bisher nur begrenzten Erfolg. Die Behandlungsoptionen 
umfassen generelle Empfehlungen wie fettarme Diät, körperliche Betätigung, Nikotinkarenz, 
Blutdrucksenkung oder einen Wechsel im antiretroviralen Therapieregime (z.B. Austausch 
von PIs gegen NNRTIs). Die Zielwerte für LDL-Cholesterin sind in Anlehnung an das 
kardiovaskuläre Risikoprofil Nicht-HIV-infizierter Patienten formuliert. Der klinische Nutzen 
einer lipidsenkenden oder insulinsensitivierenden Therapie ist aktuell nicht durch Studien 
belegt, jedoch ist von einem erhöhten kardiovaskulären Risiko als Langzeitfolge auszugehen. 
Statine können erfolgreich zur Cholesterinsenkung eingesetzt werden. Die Indikation liegt bei 
LDL-Werten ab 200-500 mg/l. Aufgrund gemeinsamer Metabolisierungswege u.a. mit 
Proteasehemmern treten allerdings vermehrt Nebenwirkungen auf. Allein Pravastatin ist in 
Kombination mit Protease-Inhibitoren möglich. Fibrate sind effektiv zur Triglyceridsenkung 
einsetzbar. Sie sollten bei exzessiv erhöhten Werten >1000 mg/dl zur Anwendung kommen. 
Eine Kombination von Statinen mit Fibraten ist aufgrund des ähnlichen Nebenwirkungsprofils 
(Rhabdomyolyse, Lebertoxizität) zu vermeiden. Metformin zeigt neben positiven Effekten auf 
Insulin- und Blutzuckerspiegel eine Tendenz zur Reduktion von intraabdominellem 
Fettgewebe und muskulärer Verfettung (Driscoll et al. 2004). 
 
1.7.4.2 Hepatotoxizität 
Leberwerterhöhungen sind während einer antiretroviralen Therapie häufig. Schwere 
Leberschäden kommen in bis zu 6% vor (Becker 2004). Der Grad der Hepatotoxizität variiert 
zwischen sehr leichten und reversiblen Transaminasenanstiegen und einem sehr seltenen 
Leberversagen. Er ist abhängig von Substanzklasse bzw. Wirkstoff (siehe Tabelle 3) sowie 
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einer hepatischen Vorschädigung, z.B. durch virale Hepatitiden, Alkoholabusus oder 
metabolische Schäden. Hier sollten antiretrovirale Medikamente nur unter engmaschiger 
Kontrolle der Leberenzyme eingesetzt werden. Ein Transaminasenanstieg ist in Abhängigkeit 
von der Medikamentenklasse zu unterschiedlichen Zeitpunkten zu erwarten. Bei dem NNRTI 
Abacavir treten Hypersensitivitätsreaktionen in den ersten 3 Monaten auf, bei NRTIs kommt 
es erst nach mehr als 6 Monaten durch mitochondriale Toxizität zu einer Steatosis hepatis 
(Montessori et al. 2003). Unter Nevirapin sind schwere Verläufe bis hin zu letal verlaufendem 
Leberversagen beschrieben Besonders gefährdet sind Patienten mit einer chronischen 
Hepatitis, Frauen mit niedrigem Körpergewicht und Patienten mit einem guten Immunstatus 
mit CD4- Zellen über 250/µl (Sanne et al. 2005). Eine Nevirapin-Therapie sollte unter 
Kontrolle der Transaminasen einschleichend dosiert werden. Bei einem Anstieg der 
Leberwerte über das 5 fache der Norm in den ersten 4 Monaten sollte die Nevirapin-Gabe  
sofort beendet werden, bei gleichzeitig vorliegendem Exanthem bereits bei leicht erhöhten 
Transaminasen (über 2fachem Normwert). Zu beachten ist jedoch, dass eine schwere 
Lebertoxizität auch noch nach mehreren Monaten auftreten kann (Sulkowski et al. 2002). 
 
1.7.4.3 Gastrointestinale Beschwerden 
Typisch Symptome sind Völlegefühl, Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen und Diarrhoe. 
Weiterhin können Sodbrennen, abdominelle Schmerzen, Meteorismus und selten Obstipation 
auftreten. Gastrointestinale Beschwerden gehören zu den häufigsten Nebenwirkungen und 
können bei fast allen antiretroviralen Medikamenten auftreten (Johnson et al. 2003). In den 
meisten Fällen treten die Symptome zu Beginn der Behandlung auf und lassen nach ein bis 
vier Wochen nach. Bei neuaufgetretenen gastrointestinalen Beschwerden unter einer länger 
bestehenden HAART sollte an eine Gastritis oder eine infektiöse Enteritis gedacht werden. 
Häufig kann durch eine Modifizierung in der Medikamenteneinnahme, Ernährungsanpassung, 
Antiemetika und allgemein ruborierenden Maßnahmen eine Linderung der Beschwerden 
erreicht werden. Bei Exsikkose und Mangelernährung  ist eine Substitution notwendig. 
Länger bestehende Symptomen sollten eine Umstellung des antiretroviralen Therapieregimes 
zur Folge haben, da sonst unweigerlich Adhärenzprobleme entstehen. 
 
1.7.4.4 Hämatologische Veränderungen 
Einige antiretrovirale Substanzen haben ein myelosuppressives Potential. Primär ist die 
Erythrozytopoese betroffen. Insbesondere AZT verursacht eine Makrozytose bis Anämie. Bei 
schwerem Hämoglobin-Abfall in den ersten drei Monaten sollte AZT umgehend abgesetzt 
26  
 
werden. Jedoch kann die Differenzierung bei Begleittherapien, z.B. mit Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazol (Cotrimoxazol), erschwert sein. Bei zusätzlich gestörter Granulozytopoese 
sollte immer die Umstellung des antiretroviralen Therapieregimes auf eine weniger myelo-
suppressive Kombination (PIs, NNRTIs) erwogen werden. Bei fehlenden Optionen zur 
Umstellung kann die Anämie durch eine Erythropoetinsubstitution therapiert werden (Henry 
et al. 2004). Bei ausgeprägter Leukopenie ist die absolute CD4-Zellzahl häufig vermindert 
ohne das ein immunologisches Therapieversagen vorliegt. Der prozentuale Anteil der CD4-
Zellen bzw. die CD4/CD8-Ratio sind in dieser Situation die verlässlicheren Parameter und 
dann annähernd normal. 
 
 
1.8 AIDS-definierende Erkrankungen / Opportunistische Infektionen 
In den westlichen Industrieländern treten viele opportunistische Infektionen (OI) seltener auf, 
insbesondere Infektionen, die mit einer massiven Immunschwäche assoziiert sind. Bei den 
meisten Patienten, die heute an schweren opportunistischen Infektionen erkranken, ist die 
HIV-Infektion zuvor unerkannt geblieben. Je schlechter der Immunstatus eines Patienten ist, 
um so früher sollte eine rasche und gezielte Diagnostik durchgeführt werden, um einen 
schnellen Therapiebeginn zu ermöglichen. In Abhängigkeit von dem Immunstatus sind 
bestimmte opportunistische Infektionen als wahrscheinlicher anzunehmen. Tabelle 5 gibt eine 
Überblick über die entsprechenden Schwellenwerte. 
 
Tabelle 5: CD4-Schwellenwerte, oberhalb derer bestimmte AIDS-definierende Erkrankungen 
unwahrscheinlich sind. Oberhalb der Grenzwerte sind die einzelnen OIs eher die Ausnahme. 
Ohne Grenze Kaposi-Sarkom, pulmonale TB, HZV, bakterielle Pneumonie, Lymphom 
Ab <250/µl PCP, Soorösophagitis, PML, HSV 
Ab <100/µl Zerebrale Toxoplasmose, HIV-Enzephalopathie, Kryptokokkose, Miliar-TB 
Ab <50/µl CMV-Retinitis, atypische Mykobakteriose 
 
 
1.8.1.1 Ösophageale Candidiasis  
Candidosen sind Infektionen mit hefebildenden Pilzen. Der häufigste der 20 pathogenen 
Stämme ist Candida albicans. Eine Soorösophagitis tritt meist mit oropharyngealer 
Beteiligung auf. Typische Symptome sind Dysphagie und retrosternales Brennen. Die 
klinische Diagnosestellung ist meist ausreichend. Eine einwöchige orale Gabe von Fluconazol 
ist Therapie der Wahl. Bei persistierenden Beschwerden sollte mittels Abstrichen und 
Ösophagogastroduodenoskopie eine Probenentnahme zur Diagnosesicherung erfolgen. Die 
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Soorösophagitis tritt oft zusätzlich zu anderen opportunistischen Infektionen auf, so dass ggf. 
eine weiterführende Diagnostik angezeigt ist. Grundsätzlich ist eine Candidose ein wichtiger 
Indikator einer Immunschwäche und sollte auch bei gutem Immunstatus Anlass sein, den 
Beginn einer antiretroviralen Therapie zu erwägen. 
 
1.8.1.2 Pneumocystis-Pneumonie (PCP) 
Die PCP ist eine der häufigsten opportunistischen Infektionen. Pneumocystis jiroveci 
(ehemals carinii) ist eine Pilzart und verursacht eine schwere interstitielle Pneumonie.  
Die typische Symptomtrias besteht aus trockenem Reizhusten, subfebrilen Temperaturen und 
einer langsam progredienten Belastungsdyspnoe. Ein subakuter Verlauf ist charakteristisch.  
Häufig kommt es im Verlauf zu einer respiratorischen Insuffizienz mit möglicher Beatmungs-
pflichtigkeit und hoher Mortalität. Die Schwere der Erkrankung steigt mit dem Alter der 
Patienten. Die Diagnose wird konventionell radiologisch oder mittels HR-CT der Lunge 
gestellt. Es findet sich eine charakteristische schmetterlingsförmige interstitielle 
Zeichnungsvermehrung, die mittels CT von anderen pulmonalen Infektionen relativ sicher 
abgegrenzt werden kann. Zur Diagnosesicherung kann eine bronchoalveoläre Lavage 
durchgeführt werden. Bei klinischem Verdacht sollte sofort mit der Therapie begonnen 
werden. Mittel der Wahl ist die Gabe von Cotrimoxazol über 21 Tage und adjuvanter 
Steroidtherapie über 5 bis 10 Tage. Patienten mit weniger als 200 CD4-Zellen/µl sollten eine 
Prophylaxe erhalten. Auch hier ist Cotrimoxazol Mittel der Wahl. Ein Großteil der erkrankten 
Patienten ist nicht antiretroviral vorbehandelt. Nach suffizienter Therapie der PCP sollte mit 
einer HAART begonnen werden. International wird meist mit PCP-Therapiebeginn auch die 
antiretrovirale Medikation gestartet. Unter HAART und suffizienter Prophylaxe  sind die 
früher häufigen Rezidive selten geworden. Bei ausreichender Immunrekonstitution mit CD4-
Zellen >200/µl über 3 Monate kann die PCP-Prophylaxe beendet werden. 
 
1.8.1.3 Pulmonale Tuberkulose 
Tuberkulose ist global gesehen die bedeutendste opportunistische Erkrankung (UNAIDS 
2003). Mehr als 10 Prozent aller Patienten mit Tuberkulose sind mit dem HI-Virus infiziert. 
Etwa 30% der weltweit HIV-infizierten Menschen sind mit einem Mycobacterium 
tuberculosis-Komplex (MTB) koinfiziert. Über zwei Drittel dieser Patienten leben in 
Subsahara-Afrika (Colebunders und Lambert 2002). In Osteuropa ist die Verbreitung von 
multiresistenten MTB-Stämmen zunehmend. In Ländern, in denen HAART zur Verfügung 
steht, geht die Inzidenz der Tuberkulose jedoch kontinuierlich zurück. Das Risiko, bei einer 
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Infektion mit MTB an einer Tuberkulose zu erkranken, ist bei HIV-infizierten Personen 
gegenüber Immunkompetenten etwa 5 bis 10fach erhöht (UNAIDS 2003). Typischerweise 
kann eine Tuberkulose unabhängig von der CD4-Zellzahl auftreten, Mit zunehmender 
Immundefizienz treten vermehrt atypische pulmonale, miliare oder rein extrapulmonale 
Verlaufsformen auf. Es findet sich eine klassische B-Symptomatik aus Fieber, Gewichts-
verlust und Nachtschweiß. Bei der pulmonalen Tuberkulose zeigten sich radiologisch 
charakteristischerweise unscharf abgrenzbare, oberlappen-betonte Infiltrate mit Kavernen-
bildung, Kalzifikationen und oft alten narbig-fibrotischen Veränderungen. Sputum, Bronchial-
sekret, Magensaft und andere biologische Materialen werden mikroskopisch und kulturell auf 
säurefeste Stäbchen untersucht. Eine PCR ist möglich. Das Ergebnis der Kultur liegt bei 
positivem Nachweis nach 2 bis 5 Wochen vor, bis zu einem sicher negativen Ergebnis können 
6 bis 8 Wochen vergehen. Daher sollte bereits bei mikroskopischem Nachweis oder starkem 
Verdacht auf eine Tuberkulose unter stationären Bedingungen isoliert und therapiert werden. 
Meist ist eine Standardtherapie über 6 Monate erfolgreich. Zunächst wird eine Vierfach-
kombination aus Rifampicin, Isoniazid, Ethambutol und Pyrazinamid über zwei Monate und 
im Anschluss eine Zweifachkombination aus Rifampicin und Isoniazid über mindestens vier 
Monate gegeben. Zur Prophylaxe einer peripheren Polyneuropathie unter Isoniazid sollte 
zusätzlich Vitamin B6 (Pyridoxin) kombiniert werden. Typische Neben-wirkungen der 
Tuberkulostatika sind weiter gastrointestinale Beschwerden, Hepatoto- und Myelotoxizität, 
cerebrale Symptome, Ototoxizität, Farbsehstörungen und Anstieg des Harnsäurespiegels. 
Unter der Therapie muss das Sputum wöchentlich, im Verlauf bei negativem Befund 
monatlich kontrolliert werden. Rezidive treten vor allem bei zu kurzer Therapiedauer oder 
Medikamentenresistenzen auf (Korenromp et al. 2003). Individuell kann eine Verlängerung 
der Therapie auf neun oder mehr Monate notwendig sein. Durch eine MTB getriggerte 
Immunaktivierung wird die virale HIV-Replikation gefördert und so die HIV-Infektion 
negativ beeinflusst. Dennoch ist bei therapienaivem Patienten der synchrone Beginn von 
antiretroviraler und tuberkulostatischer Therapie problematisch. In 25 bis 60% kommt es zu 
einem Immunrekonstitutionssyndrom mit Exazerbation der TB. Durch ausgeprägte 
Wechselwirkungen stehen zudem nur bestimmte HAART-Regime zur Verfügung. Die 
Behandlung der Tuberkulose hat in jedem Fall Vorrang. Bei Patienten mit fortgeschrittener 
Immundefizienz (CD4-Zellen <100/µl) ist jedoch aufgrund des hohen Mortalitätsrisikos ein 
rascher Beginn der HAART etwa 14 Tage nach Beginn der tuberkulostatischen Therapie zu 
empfehlen (Dean et al. 2002). Patienten, die bereits antiretroviral vorbehandelt sind, sollten 
die HAART modifiziert weiter erhalten. Bei latenter Tuberkuloseerkrankung ist eine 
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Isoniazid-Monotherapie über 9 Monate indiziert. Der wichtigste Faktor für den Erfolg einer 
tuberkulostatischen Therapie ist die Adhärenz. Bei Patienten aus Risikogruppen sollte daher 
eine kontrollierte Einnahme der Therapie unter direkter Aufsicht (DOT) erwogen werden. 
 
1.8.1.4 Zerebrale Toxoplasmose 
Die zerebrale Toxoplasmose bleibt als potentiell lebensbedrohliche Erkrankung die wichtigste 
neurologische opportunistische Infektion. Ausgelöst wird sie durch Toxoplasma gondii, einem 
intrazellulären Parasiten, der Vögel und Säugetiere befallen kann. Zielorgan ist das ZNS, 
extrazerebrale Manifestationen sind extrem selten. Die Erkrankung ist fast immer eine 
Reaktivierung einer vorbestehenden latenten Infektion. Die Durchseuchungsraten sind in 
Mitteleuropa regional unterschiedlich bis zu 90%. Oberhalb von 100 CD4-Zellen/µl tritt eine 
Toxoplasmose selten auf. Typischerweise wird sie heute bei Patienten diagnostiziert, deren 
HIV-Infektion bislang unbekannt war oder die sich nicht in regelmäßiger Betreuung 
befanden. Die Klinik ist abhängig von der Lokalisation der Herde, beginnt akut bzw. perakut 
innerhalb weniger Tage mit subfebrilen oder febrilen Temperaturen. Oft stehen neurologische 
Defizite wie Paresen, Sprachstörungen oder sensible Ausfälle im Vordergrund. Aber auch 
Cephalgien, Verwirrtheit oder ein cerebraler Krampfanfall können Erstmanifestationen sein. 
In CT oder MRT des Schädels zeigen sich die Herde mit charakteristischem ringförmigem 
Kontrastmittelenhancement. Eine Liquordiagnostik oder stereotaktische Hirnbiopsie sind 
nicht zwingend und eher nach fehlgeschlagenem erstem Therapieversuch angezeigt. 
Therapiert wird mit einer Zweifachkombination auf Pyrimethamin und Sulfadiazin oder 
Clindamycin über vier bis sechs Wochen. Allergische Reaktionen sind häufig und zwingen oft 
zur Therapieumstellung. Alternativ kann eine Monotherapie mit Cotrimoxazol erfolgen, die 
jedoch länger durchgeführt werden sollte (Soheilian et al. 2005). Eine MRT-Kontrolle der 
Herde sollte frühestens nach zwei bis vier Wochen durchgeführt werden. Bei jedem HIV-
positiven Patienten sollte eine Serologie auf Toxoplasma gondii durchgeführt werden. IgG-
negative Patienten sollten auf den Genuss von rohem Fleisch verzichten, um sich vor einer 
Erstinfektion zu schützen. IgG-positive Patienten mit CD4-Zellzahlen <100/µl benötigen eine 
Primärprophylaxe mit Cotrimoxazol. Bei CD4-Zellen oberhalb von 200/µl über drei Monate 
kann diese gefahrlos wieder beendet werden. Ebenso sollte nach zerebraler Toxoplasmose 
eine Sekundärprophylaxe  mit Cotrimoxazol oder Pyrimethamin gegeben werden bis die 
CD4-Zellzahl stabil oberhalb von 200/ µl liegt - bei persistierenden cerebralen Herden auch 
unabhängig von einer Immunrekonstitution. Rezidive können aufgrund der cerebralen 




Infektionen mit Zytomegalie-Viren (CMV) sind weit verbreitet. In Deutschland liegen die 
Durchseuchungsraten bei 50 bis 70%, bei homosexuellen Männern bei über 90%. Bei sehr 
schlechtem Immunstatus (CD4-Zellen <50/µl) kann eine Reaktivierung der CMV-Infektion 
zu einer Entzündung der Netzhaut führen, andere Manifestationen sind extrem selten. Durch 
die HAART hat sich Prognose der Patienten deutlich verbessert. Früher erblindeten 30% der 
erkrankten Patienten. Heute tritt die CMV-Retinitis vor allem bei unbekannter und/oder 
unbehandelter HIV-Erkrankung auf. Die CMV-Retinitis ist ein Notfall. Bei jeder perakut oder 
akut auftretenden unilateralen Visusstörung wie Verschwommensehen, Schatten oder Flecken 
sollte sofort ophthalmologisch mittels Funduskopie untersucht werden. Eine Diagnostik 
mittels CMV-PCR oder Bestimmung von pp65-Antigen im Blut kann hilfreich sein. 
Aufgetretene Visusverluste sind nicht reversibel. Eine adäquate Therapie kann nur das 
Fortschreiten der Läsionen stoppen. Therapie der Wahl ist orales Valganciclovir über 
mindestens drei Wochen. Alternativ oder bei Rezidiven kann intravenös Ganciclovir gegeben 
werden. Die Herde sollten fundoskopisch regelmäßig kontrolliert werden. Bei Vernarbung der 
Läsionen kann auf eine dosisreduzierte Sekundärprophylaxe umgestellt werden. Bei 
therapienaiven Patienten sollte zudem möglichst rasch mit einer antiretroviralen Therapie 
begonnen werden. Die Durchführung einer Primärprophylaxe ist nicht sinnvoll. Eine 
wirksame Impfung existiert nicht. Bei CMV-positiven Patienten mit CD4-Zellzahlen <200/µl 
sollte daher dreimonatlich eine Funduskopie durchgeführt werden. 
 
1.8.1.6 AIDS-definierende Malignome 
Gemäß der CDC-Klassifikation sind das Kaposi-Sarkom,  Non-Hodgkin-Lymphome und das 
invasive Zervixkarzom als AIDS-definierend einzustufen (siehe 1.3, Tabelle 1). 
Dem Kaposi-Sarkom, einer malignen, von den Gefäßendothelien ausgehenden multilokulären 
Systemerkrankung, liegt eine Infektion mit dem sexuell und parenteral übertragbaren 
humanen Herpesvirus 8 (HHV-8) zu Grunde. Aggressive Verläufe mit letalem Ausgang 
werden bei schwerer Immundefizienz beobachtet. Seit Einführung der HAART nimmt die 
Häufigkeit des HIV-assoziierten Kaposi-Sarkoms deutlich ab. Zudem hat sich der Krankheits-
verlauf erheblich gebessert. HAART ist Therapie der ersten Wahl, da es in vielen Fällen mit 
einsetzender Immunrekonstitution und fallender Viruslast zu einer Stabilisierung oder 
völligen Remission der Tumore kommt (Cattelan et al. 2005). Darüber hinaus stehen lokal-




Maligne Lymphome sind bösartige Erkrankungen des lymphatischen Systems. Es wird 
zwischen Morbus Hodgkin und Non-Hodgkin-Lymphomen (NHL) unterschieden. Aktuell 
sind nur NHL als AIDS-definierend eingestuft. Im Vergleich zur nicht infizierten 
Bevölkerung ist das relative Risiko von HIV-Patienten für maligne Lymphome, insbesondere 
für hochmaligne NHL oder primäre ZNS-Lymphome deutlich erhöht (Goedert 2000). HIV-
assoziierte NHL gehen zu über 90% von B-Zellen aus und sind meist hochmaligne. In 40-
60% der Fälle handelt es sich um diffus-großzellige B-Zell-Lymphome, in 30-40% um 
Burkitt-Lymphome. Das Auftreten in Abhängigkeit vom bestehenden Immunstatus ist 
verschieden. Burkitt-Lymphome können bei gutem Immunstatus auftreten, immunoblastische 
und primäre ZNS-Lymphome dagegen typischerweise erst bei schwerem Immundefekt. Die 
Inzidenz der NHL – im Gegensatz zu der der meisten anderen AIDS-definierenden 
Erkrankungen- nimmt unter antiretroviraler Therapie nur gering ab (Kirk et al. 2001). Der 
Effekt der HAART auf die Prognose eines HIV-assoziierten NHL zeigte zunächst 
widersprüchliche Ergebnisse. In aktuellen Studien findet sich jedoch durchgehend eine 
verbesserte Prognose durch HAART (Navarro et al. 2003, Vaccher et al. 2003, Sparano et al. 
2004). Hier scheint insbesondere das Ausmaß des immunologisch-virologischen 
Therapieerfolges für den weiteren Verlauf des NHL wichtig zu sein (Hoffmann et al. 2003). 
Zudem ist unter HAART die Tolerabilität einer Chemotherapie deutlich verbessert, so dass 
das CHOP-Therapieschema  auch für HIV-infizierte Patienten angewendet werden kann. 
Für das invasive Zervikkarzinom lässt sich eine Assoziation mit einer langjährigen 
Viruspersistenz des humanen Papilloma-Virus (HPV) belegen. Dies hat 2007 zu einer 
generellen Impfempfehlung der Ständigen Impfkommision (STIKO) des Robert-Koch-
Instituts gegen HPV (Typ 16,18) für Mädchen im Alter von 12 bis 17 Jahren geführt (RKI 
2007). Bei erworbener Immunschwäche ist das Risiko für eine Viruspersistenz erhöht. Ebenso 
werden Nikotinabusus, infektiöse Genitalerkrankungen, Langzeiteinnahme von oralen 
Kontrazeptivia, genetische Faktoren und die Anzahl der Geburten als Kofaktoren angesehen. 
Als therapeutische Optionen stehen wie bei HIV-negativen Frauen in Abhängigkeit des 
klinischen Stadiums Operation, Radiatio oder kombinierte Radiochemotherapie zur 
Verfügung (Beckmann 2004). 
 
Während die Inzidenz der drei AIDS-definierenden Malignome Kaposi-Sarkom, Non-
Hodgkin-Lymphom und Zervixkarzinom unter HAART in den letzten Jahren insgesamt 
abgenommen hat, findet sich ein Anstieg bei einigen anderen Tumorarten (Frisch et al. 2001, 
Herida et al. 2003, Engels et al. 2006). Insbesondere für Morbus Hodgkin und das 
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Analkarzinom ist die Inzidenz gegenüber der nicht infizierten Bevölkerung so deutlich erhöht, 
dass zunehmend gefordert wird, sie als AIDS-definierende Erkrankung einzustufen (Frisch et 
al. 2001, Clifford et al. 2005). Wie für das invasive Zervixkarzinom findet sich auch für das 
Analkarzinom eine Assoziation mit einer persistierenden HPV-Infektion. Das Risiko für eine 
Persistenz ist gegenüber der HIV-negativen Bevölkerung 7fach erhöht und mit fallender CD4-
Zellzahl steigend (Piketty et al. 2003). Im Gegensatz zu den oben genannten malignen 
Erkrankungen findet sich unter antiretroviraler Therapie keine Verbesserung in klinischem 
Verlauf oder Überleben der HIV-infizierten Patienten mit Analkarzinom (Bower et al. 2004). 
 Darüber hinaus findet sich für HIV-infizierte Patienten ein erhöhtes relatives Risiko für 
andere Malignome, insbesondere das Hoden- und Bronchialkarzinom (Frisch et al. 2001, 




Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Untersuchung der HIV-positiven Patienten, die im Jahr 
2005 – mit follow-up bis zum Ende des Jahres 2006 - in der HIV-Schwerpunktpraxis Dr. med. 
K. Isernhagen und Dr. med. K. Römer in Köln betreut wurden. 
Die Praxis Dr. med. K. Isernhagen und Dr. med. K. Römer versorgt ca. 2000 Patienten pro 
Quartal hausärztlich in Großstadtlage. Zudem bestehen eine HIV-Schwerpunktversorgung 
und eine angeschlossene Methadonsubstitution mit ca. 125 Patienten pro Quartal.  
Es soll untersucht werden, aus welchen Herkunftsländern die HIV-positiven Patienten 
stammten, welche Infektionswege der HIV-Erkrankung vorlagen, ob und welche 
antiretroviralen Therapieregime gegeben wurden und welche klinischen Besonderheiten 
vorlagen oder auftraten. Besondere Berücksichtigung sollen neben den immunologischen und 












2 Patienten und Methoden 
 
Für die vorliegende Arbeit wurden die Krankenakten aller HIV-positiven Patienten aus dem 
Jahr 2005 mit follow-up bis zum Ende des Jahres 2006 der Praxis Dr. med. K. Isernhagen und 
Dr. med. K. Römer in Köln gesichtet. Es wurden 192 Patienten erfasst. 
Der Auswertungszeitraum wurde so gewählt, dass mindestens 12 Monate Nachbeobachtung 
erfasst werden konnten. Die maximal mögliche Beobachtungszeit wurde auf 24 Monate 
festgelegt. Der individuelle Beobachtungszeitraum lag zwischen einem und 24 Monaten. 
Die Patienten stellten sich regelmäßig in der Praxis vor. Bei diesen Terminen wurden eine 
Anamnese, eine körperliche Untersuchung und Labordiagnostik durchgeführt. 
Anamneseangaben und Befunde der körperlichen Untersuchung wurden von dem/der 
behandelnden Arzt/Ärztin mittels eines Computergestützten Systems dokumentiert. 
Bei jedem Patienten wurden epidemiologische Daten, klinische Parameter, Laborparameter 
und therapeutische Daten erfasst. 
 
2.1 Epidemiologische Daten 
Folgende epidemiologische Daten der Patienten wurden erfasst: 
Das Geburtsdatum des Patienten, das Geschlecht, das Herkunftsland, der Zeitpunkt der 
Erstdiagnose der HIV-Infektion und der mögliche Infektionsweg der HIV-Erkrankung. 
 
2.2 Klinische Parameter 
Klinische Parameter wurden der computergestützten Patientenakte entnommen. Dabei wurde 
besonderes Augenmerk auf Begleitinfektionen und -Erkrankungen, Nebenwirkungen der 
antiretroviralen Medikation und weitere Erkrankungen gelegt. Das CDC-Stadium des 




Die unter 2.3.1 bis 2.3.4 folgenden Laborparameter wurden zu folgenden Zeitpunkten erfasst: 
Zum Zeitpunkt der Erstvorstellung im Jahr 2005, möglichst nach 3, 6, 9, 12 Monaten und 
möglichst nach 15, 18, 21 und 24 Monaten bis zum letzten Zeitpunkt im follow-up im Jahr 
2006. Bei Therapieumstellung wurden zu diesem Zeitpunkt und erneut nach 3, 6, 9, 12 und 
wenn möglich 15, 18, 21 und 24 Monaten die Laborparameter erfasst. Erfolgten die 
Vorstellungen in der Praxis nur unregelmäßig oder nicht zu den oben genannten Zeitpunkten, 
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so wurden die Termine in einigen Fällen dem nächstgelegenen Zeitpunkt zugeordnet, wobei 
eine Abweichung nicht größer als zwei Monate sein durfte. Bei einigen Patienten konnten 
aufgrund von drop-out nur unvollständige Labordaten erhoben werden. 
 
2.3.1 Lymphozytentypisierung 
Die Lymphozytentypisierung erfolgte im Labor Dres. med. H. Knechten und L. Habets, 
Blondelstr. 9, 52062 Aachen mittels Durchflusszytometrie. Es wurden die Beckman Coulter 
Cytometer XL® und MCL® sowie als monoklonale CD4-Antikörper Tetrachrome 
CD45/CD4/CD8/CD3 von Beckmann Coulter verwendet (Beckman Coulter, Inc., Fullerton, 
USA). Erfasst wurde das CD4-Cluster sowohl in absoluter als auch in prozentualer Menge. 
 
2.3.2 HIV-Bestimmung 
Die HIV-Diagnostik wurde im Labor Dres. med. H. Knechten und L. Habets, Blondelstr. 9, 
52062 Aachen durchgeführt. Die HIV-Screening-Tests erfolgten mit einem HIV-Duo Quick, 
Vidas® der Firma bioMérieux, Frankreich. Die Bestätigungstests wurden mittels Western 
Blot, Landesinstitut für den öffentlichen Gesundheitsdienst NRW, Münster, durchgeführt. Die 
Bestimmung der Viruslast des HIV erfolgte mittels Polymerasekettenreaktion in einem 
m2000sp/rt RealTime PCR System® der Firma Abbott GmbH und Co. KG, Wiesbaden.  
Die HIV-Resistenztestung  wurde mittels HIV-Genotypisierung mit einem HIV-TruGene-
System ABI® 3100-avant der Firma Siemens Healthcare Diagnostics GmbH, Eschborn, und 
mittels ViroSeq™-System der Firma Abbott GmbH und Co. KG, Wiesbaden, durchgeführt.  
 
2.3.3 Hepatitis-Serologie 
Die Hepatitis-Serologie wurde im Labor Dres. med. Wisplinghoff und Kollegen, Classen-
Kappelmann-Str. 24, 50931 Köln angefertigt. Erfasst wurden HBs-Antigen und Anti-HCV-
Antikörper. Konnten HBs-Antigen oder Anti-HCV-Antikörper nachgewiesen werden, so 
erfolgte zusätzlich die Bestimmung von HBV-DNA bzw. HCV-RNA. Die HBV-Serologie 
und das HCV-Screening erfolgten mittels Mikropartikel Enzymimmunoassay (MEIA).  
Für die Hepatitis-B-Serologie wurde ein Modular E170 analyser® der Firma Hoffmann-La 
Roche AG, Basel, verwendet. Die Hepatitis C-Serologie wurde auf einem Immunoassay-
System Architect i2000™ der Firma Abbott GmbH und Co. KG, Wiesbaden, durchgeführt. 
Die qualitativen HCV/HBV Nukleinsäurenachweise erfolgten mittels Polymeraseketten-
reaktion (HBV) bzw. RT-PCR (HCV) in einem m2000rt RealTime PCR System® der Firma 




2.4.1 Antiretrovirale Therapie 
Mit der Durchsicht der Akten wurde ermittelt, ob und welche antiretrovirale Medikation zum 
Einsatz gekommen war. Dabei wurde zwischen Ersttherapie und Folgetherapien 
unterschieden. Es wurde die Dauer der Einnahme bestimmt und die Anzahl der Therapien 
ermittelt. Das Patientenkollektiv wurde in zwei Gruppen unterteilt. Patienten, die bei 
Erstvorstellung therapienaiv waren, wurden in der Gruppe „therapienaiv“ zusammengefasst. 
Es wurde erfasst, welche Patienten im Beobachtungszeitraum erstmalig eine antiretrovirale 
Therapie erhielten. Alle bereits antiretroviral vorbehandelten Patienten wurden in der Gruppe 
„antiretrovirale Vorbehandlung“ aufgenommen. Diese Gruppe wurde anhand der Anzahl der 
vorbestehenden Therapieregimen in die Untergruppen „Ein/zwei/drei/vier antiretrovirale 
Vorbehandlungen“ unterteilt. Bei einer Anzahl von über vier Therapieregimen in der 
Anamnese wurde der Patient dem sogenannten „Salvage“-Bereich zugeordnet. Patienten mit 
antiretroviraler Therapie während des Beobachtungszeitraumes wurden darüber hinaus 
untersucht, ob und wie oft das Therapieregime umgestellt wurde. 
 
2.4.2 Therapie anderer Erkrankungen 
Traten Begleitinfektionen oder sonstige Erkrankungen im Laufe des Beobachtungszeitraumes 
auf, wurde die jeweilige Therapie erfasst. 
 
2.5 Statistik 
Die Datenbank wurde mittels des Datenbankmanagementsystems Microsoft Access 
ausgewertet (Microsoft Corporation, Redmond, USA). Die erfassten Daten und Parameter 
wurden gespeichert und ggf. zur weiteren Auswertung in das Tabellenkalkulationsprogramm 
Microsoft Excel übernommen (Microsoft Corporation, Redmond, USA).  
Die statistische Auswertung erfolgte auf der Grundlage der Student-T-Verteilung mittels 












Für die vorliegende Arbeit wurden die Daten der 192 HIV-positiven Patienten ausgewertet, 
die im Jahr 2005 in der HIV-Schwerpunktpraxis Dr. med. K. Isernhagen und Dr. med. K. 
Römer in Köln betreut wurden. Es wurden als follow-up Daten dieser Patienten bis zum Ende 
des Jahres 2006 erfasst.  
 
3.1 Patientencharakteristika   
3.1.1 Untergruppen 
49 der 192 Patienten wurden der Gruppe „therapienaiv“ zugeordnet (entspricht 25,5%). 143 
Patienten wurden in die Gruppe „antiretrovirale Vorbehandlung“ aufgenommen (74,5%). 
 







Abbildung 1: Prozentuale Verteilung der Patienten auf die Untergruppen  
 
3.1.2 Geschlechtsverteilung 
Von den 192 HIV-infizierten Patienten waren 68 weiblich (35,4 %) und 124 männlich (64,6 
%). In der Gruppe der therapienaiven Patienten (n=49) lag die Geschlechtsverteilung bei 18 
weiblichen (36,7%) und 31 männlichen (63,3 %) Patienten. In der Gruppe mit antiretroviraler 
Vorbehandlung (n=143) waren 50 weibliche (35,0%) und 93 männliche (65,0%) Patienten. 

















Abbildung 2: Geschlechtsverteilung innerhalb des Gesamtkollektivs und den zwei Untergruppen 
    
3.1.3 Herkunftsländer der Patienten 
Die Mehrzahl der 192 Patienten (68 weiblich, 124 männlich) stammte aus Deutschland 
(n=131, entspricht 68,2%). Hiervon waren 38 weiblich (55,9%) und 93 männlich (75,0%). 14 
Patienten stammten aus anderen westeuropäischen Ländern (7,3%, 1 w (1,5%), 13 m 
(10,5%)), 4 aus osteuropäischen Ländern (2%, 1 w (1,5%), 3 m (2,4%)). 38 Patienten 
stammten aus afrikanischen Ländern südlich der Sahara (19,8%, 27 w (39,7%), 11 m (8,9%)), 
2 Patienten aus Nordafrika (1,0%, 2 m (1,6%)). 2 Patienten stammten aus asiatischen Ländern 
(1,0%, 1 w (1,5%), 1 m (0,8%)). Ein Patient stammte aus Südamerika (0,5%, m (0,8%)).  
In der Gruppe der 49 therapienaiven Patienten stammte die Mehrzahl aus Deutschland (n=33, 
11 w, 22 m). Die Mehrzahl der 143 Patienten, die bereits eine antiretrovirale Therapie 
erhalten hatten, stammte ebenfalls aus Deutschland (n= 98, 27 w, 71 m).  
Die Abbildungen 3a bis c zeigen die Herkunftsländer der Patienten geschlechtsspezifisch für 
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Abbildung 3c: Herkunftsländer der  Patienten innerhalb der Untergruppe „ antiretrovirale Vorbehandlung“ 
 
3.1.4 HIV-Transmissionsrisiko 
63 der 192 Patienten des Gesamtkollektivs infizierten sich durch homo- oder bisexuelle 
Kontakte (entspricht 47,7%,1 w (1,5%), 62 m (50,0%)). 26 Patienten infizierten sich durch 
heterosexuellen Geschlechtsverkehr (13,5%, 20 w (29,4%), 6 m (4,8%)). Bei 45 Patienten lag 
als Risikofaktor ein intravenöser Drogengebrauch (IVD) vor (23,4%, 16 w (23,5%), 29 m 
(23,4%)). Bei 35 der 38 Patienten aus Hochprävalenzgebieten war dies als Risikofaktor für 
die HIV-Infektion eruierbar (18,2%, 26 w (38,2%), 9 m (7,3%)). Bei 23 Patienten blieb der 
Transmissionsweg unbekannt (12,0%, 5 w (7,4%), 18 m (14,5%)). 
In der Gruppe der therapienaiven Patienten infizierten sich 16 der 49 Patienten durch homo- 
oder bisexuelle Kontakte (1 w, 15 m). Bei 5 Patienten blieb der Transmissionsweg unbekannt 
(2 w, 3 m). In der Gruppe der Patienten mit einer antiretroviralen Vorbehandlung infizierten 
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sich 47 der 143 Patienten durch homo- oder bisexuelle Kontakte (m). Bei 18 Patienten blieb 
der Transmissionsweg unbekannt (3 w, 15 m).  
Die Abbildungen 4a bis c geben Aufschluss über die genauen Zahlenverhältnisse der 
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Abbildung 4c: HIV-Transmissionsrisiko für die Patienten der Untergruppe „antiretrovirale Vorbehandlung“ 
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3.1.5 Lebensalter der Patienten 
Die Patienten waren zum Zeitpunkt der Erstvorstellung im Jahr 2005 zwischen 18 und 71 
Jahren alt (Median 39 J). Die Mehrzahl der Patienten war der Altersgruppe von 30 bis 39 
Jahren zuzuordnen (n=79 (41,1%), 28 w, 51 m). Die jüngsten Patienten waren 18 Jahre alt. 
Der älteste männliche Patient des Gesamtkollektivs war 71 Jahre alt (0,5%), die älteste 
Patientin 69 Jahre. Der Abbildung 5a ist die Verteilung des Patientenalters nach Alters-
grupppen bei Erstvorstellung im Jahr 2005 für das Gesamtkollektiv zu entnehmen. 
In der Gruppe der therapienaiven Patienten lag das Lebensalter bei Erstvorstellung im Jahr 
2005 im Median bei 38 Jahren (18 bis 63 J, Median w 33,5 J, m 39 J). 2 Patienten waren mit 
jeweils 18 Jahren jünger als 20 Lebensjahre (1 w, 1 m). Die Mehrzahl der Patienten waren der 
Altersgruppe von 30 bis 39 Jahren (n=22, 6 w, 16 m). Die älteste Patientin dieser Gruppe war 
63 Jahre, der älteste männliche Patient 51 Jahre alt. In der Abbildung 5b ist die Verteilung des 
Patientenalters auf Altersgruppen bei Erstvorstellung im Jahr 2005 für die Untergruppe 
„therapienaiv“ dargestellt. 
In der Gruppe der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung lag das Lebensalter zwischen 
18 und 71 Jahren (Median 40 J, w 37,5 J, m 41 J). Eine Patientin war mit 18 Jahren die 
jüngste und einzige Patientin in der Gruppe jünger als 20 Lebensjahre. Die meisten Patienten 
waren der Altersgruppe von 30 bis 39 Jahren zuzuordnen (n=57, 22 w, 35 m), Ein Patient war 
mit 71 Jahren der älteste in dieser Gruppe. Die älteste weibliche Patientin war 67 Jahre alt. 
Die Abbildung 5c zeigt die Verteilung des Patientenalters bei Erstvorstellung im Jahr 2005 für 






























































Abbildung 5c: Verteilung des Lebensalters der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung                            
bei Erstvorstellung  
 
3.1.6 Erstdiagnose der HIV-Infektion 
3.1.6.1 Zeitpunkt der Erstdiagnose der HIV-Infektion 
Im untersuchten Patientenkollektiv lag die Erstdiagnose der HIV-Infektion im Median 7 Jahre 
zurück (Median w 6 J, m 8 J). Bei 28 Patienten wurde die Diagnose bereits vor dem Jahr 1990 
gestellt (entspricht 14,9%, 7 w, 21 m). Der früheste Zeitpunkt der Erstdiagnose war im Jahr 
1983 bei zwei männlichen Patienten. Bei der Mehrzahl der Patienten wurde die HIV-Infektion 
in den 90er Jahren diagnostiziert (n=92 (47,9%), 32 w, 60 m). 72 Patienten erhielten 2000 und 
später den Nachweis der HIV-Infektion (37,5%, 30 w, 42 m). Bei 21 Patienten wurde 
während des Beobachtungszeitraumes im Jahr 2005 die HIV-Infektion diagnostiziert (8 w, 13 
m). Der Abbildung 6a ist das Jahr der HIV-Erstdiagnose des Gesamtkollektivs zu entnehmen. 
In der Gruppe der therapienaiven Patienten war die Erstdiagnose der HIV-Infektion im 
Median binnen des letzten Jahres gestellt worden (Median w 1 J, m 2 J). Bei einem Patienten 
wurde die Diagnose 1988 gestellt (m). Die Mehrzahl der Patienten erhielt 2000 oder später 
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den Nachweis der HIV-Infektion (n=34, 14 w, 20 m), hiervon 21 Patienten (8 w, 13 m) im 
Jahr 2005. In Abbildung 6b ist die Jahresverteilung der HIV-Erstdiagnose der Untergruppe 
„therapienaiv“ dargestellt. In der Gruppe der antiretroviral vorbehandelten Patienten lag die 
Erstdiagnose im Median 8 Jahre zurück (w 7 J, m 10 J). Der früheste Zeitpunkt lag bei zwei 
männlichen Patienten im Jahr 1983. Die Mehrzahl der Patienten erhielt die HIV-Erstdiagnose 
in den 90er Jahren (n=79, 28 w, 51 m). Bei 38 Patienten wurde zwischen 2000 und 2004 die 
HIV-Infektion diagnostiziert (16 w, 22 m). Der Abbildung 6c ist die Jahresverteilung der 




























































Abbildung 6c: Zeitpunkt der HIV-Erstdiagnose der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung  
 
3.1.6.2 Lebensalter bei Erstdiagnose der HIV-Infektion  
Das Lebensalter der Patienten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung der HIV-Infektion lag im 
Median bei 30 Jahren (8 bis 62 J). Weibliche Patienten waren zum Zeitpunkt der HIV-Erst-
diagnose im Median 28,5 Jahre alt (8 bis 62 J), männlichen Patienten im Median 31 Jahren 
(15 bis 59 J). Die Mehrzahl der 192 Patienten (n= 76, entspricht 39,6%) war bei Erstdiagnose 
zwischen 20 und 29 Jahren alt (28 w, 48 m). Das Alter der jüngsten Patientin bei Diagnose-
stellung lag bei 8 Jahren. Der jüngste männliche Patient war bei Diagnosestellung 15 Jahre 
alt. Die älteste Patientin war bei HIV-Erstdiagnose 62 Jahre, der älteste Patient 59 Jahre. Der 
Abbildung 7a ist das Patientenalter innerhalb des Gesamtkollektivs zum Zeitpunkt der HIV-
Erstdiagnose bezogen auf Altersgruppen zu entnehmen. 
In der Gruppe der therapienaiven Patienten lag das Lebensalter bei HIV-Erstdiagnose bei 10 
bis 62 Jahren (Median 33 J). Die jüngste Patientin war 10 Jahre, der jüngste Patient bei Erst-
diagnose 17 Jahre. Die Mehrzahl der Patienten war der Gruppe von 30 bis 39 Jahren zuzu-
ordnen (n=20, 6 w, 14 m). Die älteste Patientin in dieser Untergruppe war 62 Jahren, der 
älteste männliche Patient 49 Jahre alt. In Abbildung 7b ist das Patientenalter zum Zeitpunkt 
der HIV-Erstdiagnose bezogen auf Altersgruppen in der Untergruppe „therapienaiv“ 
dargestellt. In der Gruppe der antiretroviral vorbehandelten Patienten lag das Lebensalter bei  
HIV-Erstdiagnose zwischen 8 und 62 Jahren (Median 30 J). Eine Patientin war mit 8 Jahren 
die jüngste bei HIV-Erstdiagnose. Der jüngste männliche Patient war 15 Jahre alt. Bei der 
Mehrzahl der Patienten dieser Untergruppe lag das Lebensalter bei HIV-Erstdiagnose bei 20 
bis 29 Jahren (n=61, 21 w, 40 m). Die älteste Patientin war 61 Jahre alt, der älteste Patient bei 
Diagnosestellung 62 Jahre. Der Abbildung 7c ist die das Patientenalter der Untergruppe mit 
antiretroviraler Vorbehandlung bezogen auf Altersgruppen zum Zeitpunkt der HIV-





























































Abbildung 7c: Lebensalter der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung bei HIV-Erstdiagnose  
 
3.1.7 CDC-Stadien  
Die Mehrzahl der 192 Patienten (68 w, 124 m) hatte bei Erstvorstellung im Jahr 2005 ein 
CDC-Stadium A (n=81, entspricht 42,2%), davon  32 Patienten ein Stadium A1 (16,7%, 13 w 
(19,1%), 19 m (15,3%)), 39 Patienten ein Stadium A2 (20,3%, 14 w (20,6%), 25 m (20,2%)) 
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und 10 ein Stadium A3 (5,2%, 4 w (5,9%), 6 m (4,8%)). Bei 58 Patienten  lag bei Erstvor-
stellung ein CDC-Stadium B vor (30,2%), davon bei einem Patienten ein Stadium B1 (0,5%, 
m (0,8%)), bei 36 Patienten ein Stadium B2 (18,8%, 8 w (11,8%), 28 m (22,6%)) und bei 21 
ein Stadium B3 (10,9%, 9 w (13,2%), 12 m (9,7%)). 53 Patienten waren bei Beobachtungs-
beginn einem CDC-Stadium C zuzuordnen (27,6%), davon 2 Patienten einem Stadium C1 
(1,0%, 2 m (1,6%)), 8 Patienten einem Stadium C2 (4,2%, 3 w (4,4%), 5 m (4,0%)) und 43 
einem Stadium C3 (22,4%, 17 w (25,0%), 26 m (21,0%)).  
In der Gruppe der therapienaiven Patienten hatte die Mehrzahl der 49 Patienten bei Erstvor-
stellung ein CDC-Stadium A (n=38, 77,6%), davon 23 Patienten ein Stadium A1 (8 w, 15 m), 
12 Patienten ein Stadium A2 (4 w, 8 m) und 3 ein Stadium A3 (2 w, 1 m). Bei 4 Patienten lag 
bei ein CDC-Stadium B vor (8,2%), davon bei einem Patienten ein Stadium B1 (m), bei zwei 
Patienten ein Stadium B2 (1 w, 1 m) und bei einem weiteren Patienten ein Stadium B3 (w). 7 
Patienten waren bei Erstvorstellung im Jahr 2005 einem CDC-Stadium C zuzuordnen 
(14,3%), davon alle dem Stadium C3 (2 w, 5 m). Patienten mit einer antiretroviralen 
Vorbehandlung waren in der Mehrzahl der 143 Patienten bei Erstvorstellung dem CDC-
Stadium B zuzuordnen (n=54, 37,8%). Davon lag bei  keinem Patienten ein Stadium B1 vor, 
bei 34 Patienten ein Stadium B2 (7 w, 27 m) und bei 20 Patienten ein Stadium B3 (8 w, 12 m) 
vor. Bei 43 Patienten waren einem CDC-Stadium A zuzuordnen (30,1%), davon 9 Patienten 
einem Stadium A1 (5 w, 4 m), 27  Patienten einem Stadium A2 (10 w, 17 m) und 7 Patienten 
einem Stadium A3 (2 w, 5 m). 46 Patienten waren einem CDC-Stadium C zuzuordnen 
(32,2%), davon  2 Patienten dem Stadium C1 (m), 8 Patienten einem Stadium C2 (3 w, 5 m) 
und 36 Patienten einem Stadium C3 (15 w, 21 m). Die Verteilung der CDC-Stadien der 
Patienten bei Erstvorstellung im Jahr 2005 im Gesamtkollektiv und innerhalb der zwei 





































































Abbildung 8c: CDC-Stadien der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung bei Beobachtungsbeginn  
 
3.1.8 Beginn der antiretroviralen Therapie 
3.1.8.1 Dauer der HIV-Infektion bis zum Beginn der antiretroviralen Therapie 
Bei den 143 Patienten, die bei Erstvorstellung im Jahr 2005 bereits eine HAART erhielten, 
dauerte es im Median 2 Jahre vom Zeitpunkt der Erstdiagnose der HIV-Infektion bis zum 
Beginn der antiretroviralen Therapie. Bei zwei Patienten blieb der genaue Beginn der 
HAART unklar. Die Mehrzahl der Patienten (n= 53, 37,1%) erhielt binnen des ersten Jahres 
nach Diagnosestellung eine antiretrovirale Therapie (18 w, 35 m). Der längste Zeitraum bis zu 
einem Therapiebeginn lag bei einem männlichen Patienten bei 19 bis 20 Jahren.  
Abbildung 9a zeigt die genaue Verteilung des Zeitraums zwischen HIV-Erstdiagnose und 
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Abbildung 9a: Zeitraum von HIV-Erstdiagnose bis zum Beginn der antiretroviralen Vorbehandlung 
 
3.1.8.2 Lebensalter bei Beginn einer antiretroviralen Therapie 
Die 143 Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung waren bei Beginn der HAART im 
Median 34 Jahre alt (18 bis 64 Jahre). Bei zwei Patienten war der Beginn der antiretroviralen 
Therapie unklar (1,4%, 2 m (2,2%)). Die Mehrzahl der Patienten war bei Beginn der 
antiretroviralen Therapie 30 bis 39 Jahre alt (n=68, 47,6%, 25 w (50%), 43 m 46,2%)). Die 
jüngste weibliche Patientin war 18 Jahre, der jüngste männliche Patient 19 Jahre alt. Die 
älteste weibliche Patientin war bei Beginn einer antiretroviralen Therapie 64 Jahre, der älteste 
Patient 63 Jahre alt. Der Abbildung 9b ist das Alter bei Beginn der antiretroviralen 
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3.1.9 Antiretrovirale Therapie - Therapieregime 
Die 143 Patienten Gesamtkollektivs, die bei Erstvorstellung bereits eine hochaktive 
antiretrovirale Therapie (HAART) einnahmen, wurden nach der Anzahl der bereits erhaltenen 
Therapieregime unterteilt. Die Abbildung 10 gibt Aufschluß über die Aufteilung der Patienten 
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Abbildung 10: Verteilung der Therapieregime der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung 
 
3.1.10 Antiretrovirale Therapie – Substanzen 
Die gegebenen antiretroviralen Medikamente waren 
- die NRTI Zidovudin (AZT), Lamivudin (3TC), Stavudin (d4T), Didanosin (DDI), 
Abacavir (ABC), Tenofovir (TDF), Emtricitabin (FTC),  
- die NNRTI Nevirapin (NVP) und Efavirenz (EFV), 
- die PI Ritonavir (RTV), die geboosterte Kombination Lopinavir/Ritonavir (LPV/r), 
Saquinavir (SQV), Nelfinavir (NFV), Indinavir (IDV), Atazanavir (ATV) und 
Fosamprenavir (FPV) sowie 
- der Fusionsinhibitor Enfuvirtide (T20). 
In der Gruppe der NRTI wurden am häufigsten Lamivudin (3TC) (n=73, 22 w, 51 m) und 
Zidovudin (AZT) (n=59, 17 w, 42 m) eingesetzt, meist auch in Kombination miteinander. Als 
NNRTI wurde Efavirenz (EFV) häufig (n=35, 8 w, 27 m) gegeben, in der Gruppe der PI 
geboostertes Lopinavir (LPV/r) (n=36, 10 w, 26 m). Zwei Patienten erhielten den Fusions-
inhibitor Enfuvirtide (T20) (1,4%, 1 w, 1 m). Die häufigste Wirkstoffkombination bestand aus 
2 NRTI mit einem PI, der ggf. geboostert gegeben wurde (n=58 (40,6%), 21 w, 37 m), gefolgt 
von der Kombination aus 2 oder drei NRTI mit einem NNRTI (n=44 (30,8%), 12 w, 32 m). 
Bei zwei Patienten war die Vormedikation zu Beginn des Beobachtungszeitraumes unbekannt 
(1,4%, w). 15 Patienten nahmen bei antiretroviraler Vorbehandlung bei Beobachtungsbeginn 
keine HAART (10,5%, 8 w, 7 m). Bei ihnen wurde das zuletzt gegebene Regime 
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berücksichtigt.  Die Abbildungen 11a und b zeigen die Häufigkeit der verwendeten 
Substanzen und der Wirkstoffkombinationen zum Zeitpunkt des Beobachtungsbeginns 2005. 
 





























Abbildung 11a: Häufigkeit der verwendeten antiretroviralen Substanzen bei Beobachtungsbeginn 
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Abbildung 11b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen der HAART bei 
Beobachtungsbeginn 
 
3.1.10.1 Antiretrovirale Therapie bei bestehendem Erstregime 
Bei den 60 Patienten, die bei Beobachtungsbeginn unverändert das antiretrovirale Erstregime 
erhielten, wurde aus der Gruppe der NRTI am häufigsten Lamivudin (3TC) (n=30, 11 w, 19 
m) und Zidovudin (AZT) (n=27, 10 w, 17 m) eingesetzt - hier meist auch in Kombination. Bei 
den NNRTI wurde Efavirenz (EFV) deutlich häufiger (n=22, 5 w, 17 m) als Nevirapin (NPV) 
gegeben (n=2, m). In der Gruppe der PI wurde am häufigsten geboostertes Lopinavir (LPV/r) 
(n=14, 4 w, 10 m) gegeben. Die häufigsten Medikamentenkombinationen bestanden aus 2 
NRTI mit einem ggf. geboosterten PI (n=22 (36,7%) 8 w, 14 m) und aus 2 NRTI mit einem 
NNRTI (n=22 (36,7%), 5 w, 17 m). Bei einer Patientin war die Medikation zu Beginn des 
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Beobachtungszeitraumes unbekannt. 9 Patienten nahmen nach vorausgegangener 
antiretroviraler Ersttherapie keine HAART (4 w, 5 m). Die Abbildungen 12a und b geben 
Aufschluss über die verwendeten Substanzen und Wirkstoffkombinationen bei bestehendem 
antiretroviralem Erstregime. 
 



























Abbildung 12a: Häufigkeit der verwendeten antiretroviralen Substanzen bei Erstregime  
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Abbildung 12b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen der HAART bei Erstregime 
 
3.1.10.2 Antiretrovirale Therapie bei bestehendem Zweitregime 
Bei den 45 Patienten, die bei Beobachtungsbeginn ein zweites Regime einer antiretroviralen 
Therapie erhielten, wurde aus der Gruppe der NRTI am häufigsten Lamivudin (3TC) (n=25, 5 
w, 20 m) und Zidovudin (AZT) (n=20, 2 w, 18 m) eingesetzt, meist in Kombination. Bei den 
NNRTI wurde Efavirenz (EFV) etwas häufiger (n=9, 2 w, 7 m) als Nevirapin (NPV) gegeben 
(n=8, 4 w, 4 m). In der Gruppe der PI wurde am häufigsten Atazanavir (ATV) (n=10, 2 w, 8 
m) oder geboostertes Lopinavir (LPV/r) (n=8, 2 w, 6 m) gegeben. Die häufigste Wirkstoff-
kombination bestand aus 2 NRTI mit einem PI, der ggf. geboostert gegeben wurde (n=20 
(44,4%), 7 w, 13 m), gefolgt von der Kombination aus 2 NRTI mit einem NNRTI (n=13 
(28,9%), 7 w, 6 m). Bei einer Patientin war die Medikation zu Beginn der Beobachtungszeit 
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unbekannt. 6 Patienten nahmen zu diesem Zeitpunkt bei vorausgegangener Vorbehandlung 
keine HAART (4 w, 2 m). Die Abbildungen 13a und b zeigen die Häufigkeit von Substanzen 
und Wirkstoffkombinationen bei bestehendem antiretroviralem Zweitregime. 
 



























Abbildung 13a: Häufigkeit der einzelnen antiretroviralen Substanzen bei Zweitregime 
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Abbildung 13b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen der HAART bei Zweitregime 
 
3.1.10.3 Antiretrovirale Therapie bei bestehendem dritten Therapieregime 
Bei den 24 Patienten, die bei Beobachtungsbeginn ein drittes Regime einer antiretroviralen 
Therapie erhielten, wurde aus der Gruppe der NRTI am häufigsten Tenofovir (TDF) (n=13, 2 
w, 11 m) und Lamivudin (3TC) (n=11, 3 w, 8 m) eingesetzt. Bei den NNRTI wurden 
Nevirapin (NPV) (n=4, m) und Efavirenz (EFV) (n=3, 1 w, 2 m) etwa gleich häufig gegeben. 
In der Gruppe der PI wurden am häufigsten geboostertes Lopinavir (LPV/r) (n=9, 2 w, 7 m) 
oder Atazanavir (ATV) (n=5, 2 w, 3 m) gegeben. Die häufigste Medikamentenkombination 
bestand aus 2 NRTI mit einem PI, der ggf. geboostert gegeben wurde (n=9 (37,5%), 3 w, 6 
m), gefolgt von der Kombination aus 2 oder 3 NRTI mit einem NNRTI (n=6 (25,0 %), m).  
Aus den Abbildungen 14a und b ist die Häufigkeit der verwendeten Substanzen und Wirk-
stoffkombinationen bei bestehendem drittem Therapieregime zu entnehmen. 
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Abbildung 14a: Häufigkeit der einzelnen antiretroviralen Substanzen bei drittem Therapieregime  
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Abbildung 14b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen bei drittem Therapieregime 
 
3.1.10.4 Antiretrovirale Therapie bei vier oder mehr Therapieregimen 
Bei den 12 Patienten, die bei Beobachtungsbeginn ein viertes Therapieregime erhielten, 
wurden aus der Gruppe der NRTI am häufigsten Lamivudin (3TC) (n=7, 3 w, 4 m) und 
Tenofovir (TDF) (n=7, 3 w, 4 m) eingesetzt. Als NNRTI wurde Efavirenz (EFV) einmal 
gegeben (m), aus der Gruppe der PI am häufigsten geboostertes Lopinavir (LPV/r) (n=5, 2 w, 
3 m) oder Atazanavir (ATV) (n=4, 2 w, 2 m). Die häufigste Kombination bestand aus 2 oder 3  
NRTI mit einem ggf. geboosterten PI (n=8 (66,7%), 4 w, 4 m), gefolgt 2 NRTI mit einem ggf. 
geboosterten PI und dem Fusionsinhibitor T20 (n=2 (16,7%), 1 w, 1 m). Die zwei Patienten 
(m), die dem Salvage-Bereich zuzuordnen waren, erhielten eine Kombination aus 2 NRTI mit 
einem PI bzw. einem NNRTI. Den Abbildungen 15a und b sind die verwendeten Substanzen 































Abbildung 15a: Häufigkeit der einzelnen antiretroviralen Substanzen bei viertem Therapieregime                 
bzw. Salvage-Bereich 
 
0 1 2 3 4 5 6 7
Anzahl der Verwendung
2 NRTI+1/2 PI+T20
2 NRTI + 1 NNRTI
1 NRTI + 2 PI
3 NRTI + 1 PI












Abbildung 15b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen der HAART bei viertem 
Therapieregime bzw. Salvage-Bereich 
 
3.1.11 Begleiterkrankungen 
Bei der Mehrzahl der Patienten des Kollektivs (n=135, 70,3%) fand sich in der Anamnese 
eine relevante Begleiterkrankung (43 w (63,2%), 92 m (74,2%)). Therapienaive Patienten 
waren zu 44,9% vorerkrankt (n=22, 8 w, 14 m), Patienten mit antiretroviraler Vortherapie zu 
79,0% (n=113, 35 w, 78 m). Die häufigsten Vorerkrankungen der Patienten waren aus der 
Gruppe der AIDS-definierende Erkrankungen, gefolgt von Polytoxikomanie, Hepatitis C und 





















































































Abbildung 16a: Häufige Vorerkrankungen der Patienten des Kollektivs bei Erstvorstellung im Jahr 2005 
 
3.1.11.1 AIDS-definierende Erkrankungen 
In 63 Fällen bei 43 Patienten war in der Vorgeschichte eine AIDS-definierende Erkrankung 
aufgetreten (22,4%). Hiervon waren 22 Fälle bei 15 weiblichen (22,1%) und 41 Fälle bei 29 
männlichen Patienten zu finden (23,4%). Am häufigsten waren eine ösophageale Candidiasis 
(16 Fälle, 3 w, 13 m) und eine PCP (14 Fälle, 6 w, 8 m). Zweimal waren cerebrale Toxo-
plasmose (1 w, 1 m) und cerebrale Kryptokokkose (2m), jeweils einmal eine disseminierte 
Tuberkulose (w), rezidivierende Pneumonien (m), eine CMV-Retinitis (w), Cervix-Carcinom, 
Burkitt-Lymphom (m), progressive multifokale Leukoenzephalopathie (w) und eine HIV-
bedingte Enzephalopathie (m) aufgetreten. Eine therapienaive Patientin war in der Vor-
geschichte zeitgleich an einer PCP und einer ösophagealen Candidiasis erkrankt. Die übrigen 
Patienten waren der Gruppe mit antiretroviraler Vorbehandlung zuzuordnen. Die Abbildung 
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Abbildung 16b: Verteilung der AIDS-definierenden Erkrankungen in der Vorgeschichte des Kollektivs 
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3.1.11.2 Polytoxikomanie und Substitutionstherapie 
Bei 49 der 192 Patienten lag eine Polytoxikomanie vor (entspricht 25,5%, 17 w (25,0%), 32 m 
(25,8%)). In der Gruppe der therapienaiven Patienten waren 5 der 18 weiblichen (27,8%) und 
7 der 31 männlichen Patienten (22,6%) (n=12, entspricht 24,5%) polytoxikoman. Die übrigen 
37 Patienten waren der Gruppe mit einer antiretroviralen Vorbehandlung zuzuordnen (25,8%, 
12 w (24,0%), 25 m (26,9%)). 30 dieser 49 Patienten erhielten zum Beobachtungszeitpunkt 
eine Substitutionstherapie mit Polamidon (61,2%, 5 w (29,4%), 25 m (78,1%)). Hiervon 
waren 5 Patienten HAART-naiv (16,7%, 5 m (16,1%)), 25 erhielten eine antiretrovirale 
Vorbehandlung (83,3%, 5 w (41,7%), 20 m (80,0%)). Die Abbildungen 17a bis c zeigen die 
Verteilung der Patienten mit Polytoxikomanie und ggf. Substitutionstherapie in 
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Abbildung 17c: Anteil der Patienten mit Polytoxikomanie und ggf. Substitutionstherapie bei         
antiretroviraler Vorbehandlung 
 
Begleiterkrankungen bei Polytoxikomanie 
Bei 45 der 49 Patienten mit Polytoxikomanie lagen weiteren Begleiterkrankungen vor (91,8%, 
15 w (88,2%), 30 m (93,8%)). Bei Patienten ohne Substitutionstherapie lag der Anteil bei 
79,0% (n=15, 10 w (83,3%), 5 m (71,4%)). Hiervon waren 4 Patienten HAART-naiv (3 w, 1 
m) und 11 Patienten unter antiretroviraler Therapie (7 w, 4 m). Die 30 Patienten mit 
Polamidon-Substitution hatten alle zusätzliche Erkrankungen in der Anamnese (100%, 5 w, 
25 m).  Die häufigste Begleiterkrankung war eine Hepatitis C. Seltener waren in der 
Vorgeschichte AIDS-definierende Erkrankungen, depressiven Episoden oder andere 
psychiatrische Erkrankungen, ein Alkoholabusus, ein Leberschaden, eine Lipodystrophie oder 
infektiöse Atemwegserkrankungen zu finden.  
Die Abbildungen 17d und e zeigen die Verteilung der zusätzlichen Begleiterkrankungen bei 























































































Abbildung 17e: häufige Begleiterkrankungen bei Patienten mit Polytoxikomanie 
 
3.1.11.3 HCV- oder HBV-Koinfektion  
Bei 47 Patienten fand sich in der Vorgeschichte eine Koinfektion mit HCV (24,5%, 17 w 
(25,0%), 30 m (24,2%)). Bei 38 Patienten lag eine chronische Hepatitis C vor (12 w, 26 m). 
Bei 9 Patienten fand sich serologisch eine stattgehabte HCV-Infektion (5 w, 4 m). Bei einer 
Patientin trat nach chronischer Hepatitis C erneut eine akute Hepatitis auf. In der Gruppe der 
therapienaiven Patienten fand sich bei 9 Patienten eine HCV-Infektion (8,4%, 3 w (16,7%), 6 
m (19,4%)). Hiervon waren 7 Patienten an einer chronischen Hepatitis C erkrankt (2 w, 5 m). 
Bei zwei Patienten fand sich serologisch eine stattgehabte Hepatitis C (1 w, 1 m). Die übrigen 
38 Patienten waren der Gruppe mit einer antiretroviralen Vorbehandlung zuzuordnen (26,6%, 
14 w (28,0%), 24 m (25,8%)). Bei 6 der Patienten war eine HBV-Koinfektion zu finden 
(3,1%, 6 m (4,8%)). Hiervon waren 5 Hepatitiden in einem chronischen Stadium, wobei bei 
einem Patienten eine chronisch-aktive Form vorlag. Bei einem Patienten fand sich in der 
Serologie eine ausgeheilte Hepatitis B. Alle Patienten mit einer stattgehabten Hepatitis B 
waren der Gruppe mit einer antiretroviralen Vorbehandlung zuzuordnen. Die Abbildungen 







































Abbildung 18b: Anteil der Patienten mit Hepatitis B in der Vorgeschichte 
 
Koinzidenz  
Bei keinem Patienten war in der Vorgeschichte eine gleichzeitig bestehende Koinfektion mit 
HBV und HCV aufgetreten. 40 der 47 Patienten mit einer HCV-Koinfektion litten gleichzeitig 
an einer Polytoxikomanie (85%, 14 w (82,4%), 26 m (86,7%)). Einer der 6 männlichen 
Patienten, die in der Anamnese eine HBV-Infektion aufwiesen, litt auch an Polytoxikomanie 
(16,7%). Die Abbildung 18c zeigt die Verteilung der HBV- und HCV-Infektionen in der 
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Abbildung 18c: Koinzidenz von HCV- bzw. HBV-Koinfektion und Polytoxikomanie im Gesamtkollektiv  
 
3.1.11.4 Depressive Episoden 
Eine depressive Episode oder akute Belastungsreaktion war bei 21 Patienten in der 







Bei 13 Patienten lagen Herz-Kreislauf-Erkrankungen vor (6,8 %, 4 w (5,9%), 9 m (7,3%)). Es 
fand sich ein arterieller Hypertonus (n=7, 4 w, 3 m), eine koronare Herzkrankheit (KHK) 
(n=5, 1 w, 4 m), eine Kardiomyopathie (1 m) sowie eine nicht näher bezeichnete Herz-
Kreislauf-Erkrankung (1 m).  
 
3.1.11.6 Lipodystrophie 
13 Patienten litten an einer Lipodystrophie (entspricht 6,8%, 3 w (4,4%), 10 m (8,1%)). Alle 
Patienten erhielten eine antiretrovirale Vorbehandlung. 
 
3.1.11.7 Leber-/Gallenwegserkrankungen 
Bei 12 Patienten fanden sich in der Anamnese Leber- und Gallenwegserkrankungen (6,3%, 2 
w (2,9%), 10 m (8,1%). Ein Patient war therapienaiv. Er litt zudem an einem Alkoholabusus 
und einer Hepatitis C. Die übrigen 11 Patienten waren der Gruppe mit einer antiretroviralen 
Therapie zuzuordnen. Bei 3 Patienten bestand eine HCV-Koinfektion (1 w, 2 m). Ein Patient 
hiervon litt zusätzlich an einer Alkoholkrankheit. 
 
3.1.11.8 Genitale Infektionen 
Bei 11 Patienten fanden sich in der Vorgeschichte genitale Infektionen (5,7%, 1 w (1,5%), 10 
m (8,1%)). Am häufigsten lag ein Lues vor (n=7, 1 w, 6 m). Bei jeweils einem Patienten fand 
sich ein Herpes genitales bzw. Condylomata acuminata. 
 
3.1.11.9 Infektiöse und nicht-infektiöse Atemwegserkrankungen 
Bei 10 Patienten waren in der Vorgeschichte eine schwere Bronchitis oder Pneumonie aufge-
treten -AIDS-definierende Erkrankungen ausgenommen (5,2%, 5 w (7,4%), 5 m (4,0%)). Bei 
7 Patienten lagen eine COPD oder ein Lungenemphysem vor (3,7%, 1 w (1,5%), 6 m (4,8%)). 
 
3.1.11.10 Zytopenie 
Bei 7 Patienten lag eine relevante Anämie, Leukopenie oder Thrombozytopenie vor (4,9%, 3 







3.2 Verlauf der HIV-Infektion 
3.2.1 Therapienaive Patienten 
32 der 49 bei Erstvorstellung im Jahr 2005 therapienaiven Patienten benötigten auch während 
des gesamten Beobachtungszeitraumes keine antiretrovirale Therapie. Diese Patienten (10 w, 
22 m) wurden zur Erfassung des Verlaufs der HIV-Infektion in die Untergruppe „komplett 
therapienaiv“ aufgenommen. Bei 17 Patienten wurde während des Beobachtungszeitraumes 
erstmalig eine antiretrovirale Therapie eingeleitet. Diese Patienten (8 w, 9 m) wurden in die 
Untergruppe „Erstmalig HAART“ aufgenommen. 
 
3.2.1.1 Komplett therapienaive Patienten 
Klinischer Verlauf 
Bei 8 der 32 während des Beobachtungszeitraums therapienaiven Patienten (25,0%) 
verschlechterte sich das CDC-Stadium. Bei 7 Patienten aufgrund eines Absinkens der CD4-
Zellzahl (2 w, 5 m). Bei einem männlichen Patienten trat eine Herpes Zoster über mehrere 
Dermatome auf, und er wurde in das Stadium B eingestuft.   
Eine Patientin wurde schwanger, lehnte aber den Beginn einer antiretroviralen Therapie ab. 
Zwei Patienten verstarben an Erkrankungen ohne ursächlichen Zusammenhang mit der HIV-
Infektion (6,3%). Ein Patient entwickelte bei einer bestehenden Kardiomyopathie ein 
kardiales Pumpversagen. Er litt zusätzlich an einer Polytoxikomanie. Ein zweiter Patient 
verstarb bei ossär und zerebral metastasiertem Nierenzell-Karzinom. 
 






































Bei 32 der therapienaiven Patienten blieben die CD4-Zellen im Beobachtungszeitraum so 
stabil, dass keine antiretrovirale Therapie eingeleitet wurde. Die absoluten Werte der CD4-
Zellen lagen zwischen 180/µl und 1174/µl, die prozentualen Werte zwischen 10,2 und 49,7%. 
Im Median lagen die CD4-Zellen bei weiblichen Patienten bei 420/µl (n=47, Standard-
abweichung (Stabw.) 201,77), bei männlichen Patienten bei 618/µl (n=96, Stabw. 211,12). 
Der Unterschied ist statistisch signifikant (Student-T-Test, p<0,001). Die prozentualen CD4-
Zellzahlen lagen im Median bei weiblichen Patienten bei 27,4% (n=45, Stabw. 6,82), bei 
männlichen Patienten bei 26,6% (n=94, Stabw. 7,90). Dieser Unterschied ist statistisch nicht 
signifikant (Student-T-Test, p=0,032). Zu Beginn des Beobachtungszeitraumes lagen die 
absoluten CD4-Zellen im Median bei 562/µl (w) bzw. 641/µl (m), am Ende der jeweiligen 
Beobachtungszeit im Median bei 414/µl (w) bzw. 611/µl (m). Dies entspricht einem Abfall 
um 26,5% bei weiblichen und um 4,7% bei männlichen Patienten. Die prozentualen CD4-
Zellwerte lagen im Median bei Beobachtungsbeginn bei 28,8% (w) bzw. 27,9% (m) und am 
individuellen Beobachtungsende bei 28,0% (w) bzw. 27,8% (m). Dies entspricht einem Abfall 
um 2,7% bei den weiblichen und um 0,4% bei den männlichen Patienten. 
Der Verlauf der absoluten und prozentualen CD4-Zellzahlen der komplett therapienaiven 
Patienten ist geschlechtsspezifisch in den Abbildungen 18a bis d gezeigt. 
 












































Abbildung 18b: Verlauf der absoluten CD-4-Zellzahl der therapienaiven männlichen Patienten  
 






















Abbildung 18c: Medianer Verlauf der absoluten CD4-Zellen der komplett therapienaiven Patienten 
 



























Abbildung 18d: Medianer Verlauf der prozentualen CD4-Zellen der komplett therapienaiven Patienten 
 
Virologischer Verlauf 
Die Viruslastwerte der therapienaiven Patienten blieben während des Beobachtungszeitraum 
oberhalb der Nachweisgrenze. Die nachgewiesenen Werte lagen zwischen 5 und 599.000 
Kopien HIV-RNA/ml. Die mediane Viruslast lag bei weiblichen Patienten bei 15.900/ml 
Kopien (n=31, Stabw. 32.822,82), bei männlichen Patienten bei 22.600/ml (n= 77, Stabw. 
86.164,92) (Student-t-Test, p=0,046). Bei wechselndem Verlauf lagen zu Beginn des 
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Beobachtungszeitraumes die medianen Viruslastwerte bei 12.281/ml (w) bzw. 24.250/µl (m), 
am Ende der jeweiligen Beobachtungszeit im Median bei 19.609/ml (w) bzw. 18.501/ml (m). 
Dies entspricht einem Anstieg um 59,7% bei weiblichen Patienten und einem Abfall um 
23,7% bei männlichen Patienten. Unter Berücksichtung der logarithmischen Einteilung ist 
dies nicht als bedeutsam einzustufen. In den Abbildungen 19a bis c ist der Verlauf der 
Viruslast der komplett therapienaiven Patienten über den Beobachtungszeitraum dargestellt. 
 
















Abbildung 19a: Verlauf der Viruslast bei komplett therapienaiven weiblichen Patienten  
 
















Abbildung 19b: Verlauf der Viruslast bei komplett therapienaiven männlichen Patienten  
 
















Abbildung 19c: Verlauf der medianen Viruslastwerte der komplett therapienaiven Patienten 
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3.2.1.2 Patienten mit erstmaliger HAART 
Indikationen für das Einleiten einer antiretroviralen Therapie waren entweder ein Absinken 
der CD4-Zellen anhaltend unter 250/µl, das Auftreten schwerer oder rezidivierender 
Infektionen, AIDS-definierender Erkrankungen oder die Feststellung einer Schwangerschaft.   
 
Klinischer Verlauf 
Bei 3 der 17 Patienten verschlechterte sich das CDC-Stadium während des Beobachtungs-
zeitraums (17,7%), bei 2 Patienten aufgrund eines alleinigen Absinkens der CD4-Zellzahl 
(11,8%, beide weiblich). Bei einem männlichen Patienten trat zusätzlich als opportunistische 
Infektion eine pulmonale Tuberkulose auf (5,9%). Eine Patientin wurde schwanger. Kein 
Patient aus dieser Gruppe verstarb.  
Abbildung 20 zeigt den Verlauf der CDC-Stadien der Patienten mit erstmaliger HAART 





















Untergruppe - erstmalige HAART











Abbildung 20: Verlauf der CDC-Stadien der Patienten, die erstmalig eine HAART erhielten 
 
Immunologischer Verlauf 
Die absoluten CD4-Zellzahlen lagen bei Einleiten der antiretroviralen Therapie zwischen 
84/µl und 471/µl, die medianen CD4-Zellzahlen bei 188/µl (w, n=5, Stabw. 52,81) bzw. 
108/µl (m, n=8, Stabw. 128,53). Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (Student-t-
Test, p=0,178). Die prozentualen CD4-Zellzahlen lagen zu diesem Zeitpunkt zwischen 2,8% 
und 26,4%, im Median bei 12,8% bei weiblichen Patienten (n=8, Stabw. 7,157) und 12,0% 
bei männlichen Patienten (n=7, Stabw. 7,477) (Student-t-Test, p= 0,352). Bei allen Patienten, 
bei denen Werte hierzu vorlagen, stiegen nach Einleiten der HAART die absoluten und 
prozen-tualen CD4-Zellzahlen binnen der ersten drei Monate an. Bei weiblichen Patienten 
lagen die medianen absoluten CD4-Zellzahlen bei 239/µl (n=7, Stabw. 80,35, Anstieg 
65  
 
27,1%), bei männlichen Patienten bei 372/µl (n=8, Stabw. 231,25, Anstieg 244,4%). Die 
medianen prozentualen CD4-Zellzahlen lagen nach einem Zeitraum von drei Monaten bei 
16,3% (w, n=8, Stabw. 10,38, Anstieg 27,3%) bzw. 17,6% (m, n=9, Stabw. 8,77, Anstieg 
46,7%). Der Unterschied der medianen absoluten und prozentualen CD4-Zellzahlen ist 
statistisch nicht signifikant (Student-t-Test, p=0,079 bzw. p=0,338). Bei allen Patienten mit 
fortgesetzter HAART stiegen die absoluten und prozentualen CD4-Werte binnen der ersten 
zwölf Monate im Vergleich zum Ausgangswert bei Einleiten der antiretroviralen Therapie 
weiter an. Nach zwölf Monaten lagen die medianen absoluten CD4-Werte bei 447/µl (w, n=5, 
Stabw. 303,85, Anstieg 137,8%) bzw. bei 300/µl (m, n=5, Stabw. 265,23, Anstieg 177,8%). 
Die medianen prozentualen CD4-Zellzahlen lagen nach diesem Zeitraum bei 21,1% (w, n=5, 
Stabw. 7,96, Anstieg 64,8%) bzw. 16,0% (m, n=6, Stabw. 10,08, Anstieg 33,3%). Der 
geschlechtsspezifische Unterschied der medianen absoluten und prozentualen CD4-Zellzahlen 
nach zwölf Monaten Therapie ist nicht statistisch signifikant (Student-t-Test, p=0,191 bzw. 
p=0,195). Für den weiteren Verlauf liegen unvollständige Daten zu 9 Patienten mit fortge-
setzter antiretroviraler Therapie vor. Bei sieben Patienten kommt es bis nach 15 bzw. 21 
Monaten nach Therapiebeginn weiterhin zu einem Anstieg der absoluten bzw. prozentualen 
CD4-Werte (4 w, 3 m). Bei einer Patientin fallen die CD4-Zellzahlen nach 15 Monaten 
geringfügig ab, bleiben aber oberhalb von 500/µl. Bei einem männlichen Patienten fallen die 
absoluten CD4-Zellzahlen geringfügig ab bei jedoch weiterhin steigenden prozentualen CD4-
Werten. Bei zwei Patienten wird die antiretroviralen Therapie unterbrochen (1 w, 1 m). Bei 
der weiblichen Patientin fallen die absoluten CD4-Werte unterhalb von 200/µl und fallen auch 
nach Wiedereinleiten mit einem umgestellten Therapieregime weiter bis auf unter 50/ µl ab. 
Bei dem männlichen Patienten bleiben die CD4-Werte insgesamt unterhalb von 200/µl 
absolut bzw. 6% prozentual. Der Verlauf der absoluten und prozentualen CD4-Zellzahlen der 
Patienten mit erstmalig eingeleiteter HAART ist in den Abbildungen 21a bis d dargestellt. 
 
















































Abbildung 21a: Verlauf der absoluten CD4-Werte der weiblichen Patienten mit erstmaliger HAART  
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Abbildung 21b: Verlauf der absoluten CD4-Werte der männlichen Patienten mit erstmaliger HAART 
 
























Abbildung 21c: Verlauf der medianen absoluten CD4-Zellen der Patienten mit erstmaliger HAART 
 























Abbildung 21d: Verlauf der medianen prozentualen CD4-Zellen der Patienten mit erstmaliger HAART 
 
Virologischer Verlauf 
Die Viruslast bei Einleiten einer erstmaligen HAART lag zwischen 2.570 und 2.400.000 
Kopien-HIV-RNA/ml. Die mediane Viruslast lag bei weiblichen Patienten bei Einleiten eines 
antiretroviralen Erstregimes bei 39.426/ml (n=8, Stabw. 858.344,82), bei männlichen 
Patienten bei 165.000/ml (n=8, Stabw. 903.466,23)(Student-t-Test, p=0,364). Eine Patientin 
beendet das antiretrovirale Therapieregime aufgrund von Nebenwirkungen nach drei 
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Monaten. Nach erneutem Beginn mit einem geänderten Regime nach 12 Monaten zeigt sich 
ein virologisches Versagen  mit steigenden Viruslastwerten. Ein männlicher Patient zeigt ein 
virologisches Therapieversagen bei zunächst fallenden Viruslastwerten oberhalb der Nach-
weisgrenze binnen von 9 Monaten mit einem erneuten Anstieg nach 15 Monaten. Es erfolgt 
eine Therapieumstellung. Die Viruslastwerte bleiben oberhalb der Nachweisgrenze mit gering 
steigender Tendenz. Bei allen anderen Patienten fiel nach Beginn der antiretroviralen 
Therapie die HIV-Konzentration im Blut ab. Die Mehrzahl dieser Patienten hatten binnen 3 
bis 15 Monaten eine Viruslast unterhalb der Nachweisgrenze (n=11 (entspricht 64,7%), 5 w, 6 
m). Hiervon war bei 5 Patienten binnen von 6 Monaten eine Viruslast unterhalb der Nach-
weisgrenze zu erreichen (29,4%, 3 w, 2 m). Die mediane Viruslast lag nach 3 Monaten im 
Median bei weiblichen Patienten bei 1142/ml (n=8, Stabw. 1.807.472,72), bei männlichen 
Patienten bei 572/ml (n=9, Stabw. 2.047,22)(Student-t-Test, p=0,151). Die Abbildungen 22a 
bis c zeigen den Verlauf der HIV-RNA-Werte der Patienten mit erstmaliger antiretroviraler 
Therapie während des Beobachtungszeitraumes. 
 































Abbildung 22a: Verlauf der Viruslast der weiblichen Patienten  mit neueingeleiteter HAART 





































































Abbildung 22c: Verlauf der medianen Viruslastwerte der Patienten mit neueingeleiteter HAART 
 
3.2.2 Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung 
Klinischer Verlauf   
19 der 143 Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung mussten während der Beobachtungs-
zeit in ein schwerwiegenderes CDC-Stadium gestuft werden (13,3%, 7 w (14,0%), 12 m 
(12,9%)). Bei 9 Patienten aufgrund eines alleinigen Absinkens der CD4-Zellzahl (6,3%, 3 w, 
6 m). Bei 2 Patienten (1,4%, 1 w, 1 m) traten zusätzlich Infektionen in Zusammenhang mit 
der HIV-Erkrankung auf, und sie wurden ist das Stadium B eingestuft. 8 Patienten erkrankten 
an einer opportunistische Infektion (5,6%, 3 w, 5 m). Drei Patienten entwickelten eine PCP, 
hiervon ein Patient zudem eine Soorösophagitis. Es traten darüber hinaus eine ösophageale 
und eine pulmonale Candidiasis, eine pulmonale Tuberkulose und eine Mykobakteriose auf. 
Eine Patientin erkrankte an einer HIV-Encephalopathie sowie einen Monat später an einer 
disseminierte Tuberkulose. 5 Patienten verstarben an Erkrankungen, die nicht in einem direk-
ten Zusammenhang mit der HIV-Infektion zu werten waren (3,5%, 1 w (2,0%), 4 m (4,4%)). 
Als Ursachen lagen ein Zungengrund-Karzinom, eine Pneumokokken-Sepsis, ein Leberver-
sagen bei fortgeschrittener Leberzirrhose auf dem Boden einer Hepatitis C, Komplikationen 
eines diagnostischen Eingriffs und eine erfolglose Reanimation aus unklarer Ursache vor.  
Ein Patient verstarb an 12 der 60 Patienten mit einem erstes Therapieregime verschlechterten 
sich bezüglich des CDC-Stadiums (20,0%, 4 w, 8 m). Ein  Patient verstarb an einer HIV-
unabhängigen Erkrankung. 3 der 45 Patienten mit einem zweites Therapieregime mussten in 
ein schwerwiegenderes CDC-Stadium eingestuft werden (6,7%, 2 w,1 m). 4 Patienten ver-
starben an HIV-unabhängigen Erkrankungen. 3 der 24 Patienten mit einem dritten antiretro-
viralen Regime verschlechterten  bezüglich des CDC-Stadiums (12,5%, 3 m), sowie eine 
Patientin aus der Gruppe mit einem vierten Therapieregime (8,3%). Kein Patienten aus diesen 
beiden Gruppe verstarb. Die beiden Patienten mit Salvage-Regimen blieben bezüglich der 
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CDC-Stadien konstant. Auch hier verstarb kein Patient. Abbildung 23 zeigt den Verlauf der 





















Untergruppe mit antiretroviraler Vorbehandlung















Die CD4-Zellzahlen zeigten eine große Schwankungsbreite. Zur besseren Beurteilbarkeit 
wurden die medianen CD4-Werte bestimmt, und die Patienten bezüglich Umstellung der 
antiretroviralen Therapie unterschieden. 
Während des Beobachtungszeitraumes erhielten 100 der 143 Patienten (28 w, 72 m) bei 
stabilem klinischen, immunologischen und/oder virologischen Verlauf das bestehende 
antiretrovirale Therapieregime unverändert weiter. In dieser Gruppe lagen die absoluten CD4-
Zellzahlen zwischen 47 und 1774/µl, die prozentualen CD4-Werte zwischen 5,4 und 58,8%. 
Im Median lagen die absoluten CD4-Zellzahlen bei 474/µl (w, n=169, Stabw. 310,28) bzw. 
bei 488/µl (m, n=451, Stabw. 301,89). Die prozentualen CD4-Werte lagen im Median bei 
24,8% (w, n=166, Stabw. 12,84) bzw. 23,4% (m, n=448, Stabw. 26,82). Diese Unterschiede 
sind statistisch nicht signifikant (Student-t-Test, p=0,482 bzw. p=0,172). Zu Beginn des 
Beobachtungszeitraumes lagen die absoluten CD4-Zellen im Median bei 494/µl (w, n=28, 
Stabw. 352,54) bzw. 507/µl (m, n= 72, Stabw. 284,14), bei Beobachtungsende im Median bei 
479/µl (w, n=28, Stabw. 268,94, Reduktion 3,0%) bzw. 476/µl (m, n= 71, Stabw. 313,98, 
Reduktion 6,1%). Die medianen prozentualen CD4-Werte lagen zu Beginn bei 26,2% (w, 
n=28, Stabw. 13,83) bzw. bei 23,3% (m, n=72, Stabw. 9,64), am jeweiligen Beobachtungs-
ende im Median bei 27,1% (w, n=28, Stabw. 12,24, Anstieg 3,4%) bzw. bei 24,3%(m, n=71, 
Stabw. 9,37, Anstieg 4,3%). Die Unterschiede der medianen absoluten und prozentualen 
CD4-Werte sind statistisch nicht signifikant (Student-t-Test p=0,406 bzw. p=0,045).  
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Der Verlauf der CD4-Zellzahlen der Patienten mit unveränderter antiretroviraler Vorbe-
handlung ist in den Abbildungen 24a bis d gezeigt. 
 


















Abbildung 24a: Verlauf der absoluten CD4-Zellzahlen bei weiblichen Patienten mit unveränderter HAART 
 



















Abbildung 24b: Verlauf der absoluten CD4-Zellzahlen bei männlichen Patienten mit unveränderter HAART 
 











































Abbildung 24d: Medianer Verlauf der prozentualen CD4-Zellzahlen der Patienten mit unveränderter HAART 
 
 
Bei 43 Patienten war aufgrund des klinischen, immunologisch und/oder virologischen 
Verlaufes eine Umstellung der vorbestehenden antiretroviralen Therapie notwendig oder diese 
wurde nach einer Therapiepause wieder eingeleitet.  
Die absoluten CD4-Zellzahlen lagen in dieser Gruppe zwischen 10 und 1386/µl. Bei 18 
Patienten sanken die CD4-Zellzahlen unter 200/µl (41,9%, 10 w, 8 m), davon bei 9 Patienten 
unter 100/µl (20,9%, 4 w, 5 m). Bei Umstellung der antiretroviralen Vorbehandlung lagen die 
absoluten CD4-Zellzahlen zwischen 24/µl und 781/µl. Zur besseren Vergleichbarkeit wurden 
die medianen CD4-Werte bestimmt. Diese lagen bei Therapieumstellung bei 262/µl (w, n=20, 
Stabw. 188,18), bzw. bei 357/µl (m, n=17, Stabw. 230,96). Die prozentualen CD4-Werte 
lagen bei Therapieumstellung zwischen 5,3 und 36,6%, im Median bei 19,0% (w, n=20, 
Stabw. 8,42) bzw. bei 14,0% (m, n=15, Stabw. 8,42). Diese Unterschiede sind statistisch nicht 
signifikant (Student-t-Test, p=0,392 bzw. p=0,354).  
Innerhalb der ersten drei Monate nach Therapieumstellung stiegen bei 25 der 31 Patienten, bei 
denen ausreichende Daten hierzu vorlagen die absoluten CD4-Zellzahlen an (80,7%, 16 w 
(88,9%), 9 m (69,2%)). Die medianen CD4-Werte stiegen innerhalb der ersten drei Monate 
bei weiblichen Patienten um 5,3 % auf 276/µl an (n=20, Stabw. 217,14), bei männlichen 
Patienten fielen sie um 2,2% auf 349/µl ab (n=15, Stabw. 215,76). Nach 12 Monaten zeigte 
sich insgesamt ein Abfall bei weiblichen Patienten um 6,1% auf 246/µl (n=10, Stabw. 293,64) 
und ein Anstieg bei männlichen Patienten um 37,8% auf 492/µl (n=8, Stabw. 195,86). Diese 
Unterschiede sind aufgrund der geringen Fallzahlen statistisch nicht signifikant (Student-t-
Test, p=0,326 bzw. p=0,224). Die medianen prozentualen CD4-Werte fielen bei weiblichen 
Patienten über diesen Zeitraum um 6,3% auf 17,8% (n=11, Stabw. 9,89), bei männlichen 
Patienten stiegen sie um 27,1% auf 17,8% (n=11, Stabw. 7,28) (Student-t-Test, p=0,473). 
Der Verlauf der CD4-Zellzahlen der Patienten mit modifizierter antiretroviraler 
Vorbehandlung ist in den Abbildungen 24 e bis h dargestellt. 
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Abbildung 24e: Verlauf der absoluten CD4-Zellzahlen der weiblichen Patienten mit modifizierter 
antiretroviraler Vorbehandlung 
 





































Abbildung 24f: Verlauf der absoluten CD4-Zellzahlen der männlichen Patienten mit modifizierter 
antiretroviraler Vorbehandlung  
 

























































Die Viruslastwerte zeigten eine große interindividuelle Schwankungsbreite. 
Bei den 100 Patienten, die ein unverändertes antiretrovirale Therapieregime erhielten, lagen 
die nachgewiesenen Werte zwischen unterhalb der Nachweisgrenze und 1.100.000 Kopien 
HIV-RNA/ml. 50 Patienten zeigten einen virologischen Therapieerfolg (50%, 10w, 40m). 15 
dieser Patienten hatten während des gesamten Beobachtungszeitraumes  Viruslastwerte 
unterhalb der Nachweisgrenze (15%, 4 w, 11 m), 35 Patienten zeigten einen oder mehrere 
Blips (35%, 6 w, 29 m). Bei 29 Patienten lagen die Werte der Viruslast nur kurzfristig unter-
halb der Nachweisgrenze (29%, 8 w, 21 m). Bei 19 Patienten war keine Viruslast unterhalb 
der Nachweisgrenze zu erreichen (19%, 9 w, 10 m). Bei zwei Patienten waren keine Virus-
lastwerte vorliegend (1 w, 1 m). Die mediane Viruslast lag zu Beginn bei 17/ml (w, n=27, 
Stabw. 141.978,8) bzw. unterhalb der Nachweisgrenze (m, n=71, Stabw. 69.657,7) (Student-t-
Test, p=0,157). Bei Beobachtungsende lag die mediane Viruslast bei weiblichen und bei 
männlichen Patienten unterhalb der Nachweisgrenze. Die Abbildungen 25a bis c zeigen der 
Verlauf der Viruslast der Patienten mit unveränderter antiretroviraler Vorbehandlung. 
 















Abbildung 25a: Verlauf der Viruslast der weiblichen Patienten mit unveränderter HAART 
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Abbildung 25b: Verlauf der Viruslast der männlichen Patienten mit unveränderter HAART 
 
 













Abbildung 25c: Verlauf der medianen Viruslastwerte der Patienten mit unveränderter antiretroviraler 
Vorbehandlung 
 
Bei den 43 Patienten, die eine Umstellung der antiretroviralen Vorbehandlung benötigten, 
lagen die Viruslastwerte bei Umstellung zwischen unterhalb der Nachweisgrenze und 
1.560.000 Kopien HIV-RNA/ml. Die mediane Viruslast lag bei Therapieumstellung bei 
56.116/ml (w, n=24, Stabw. 361.614,76), bzw. bei 5.164/ml (n=20, Stabw. 50.869,08) 
(Student-t-Test, p=0,038). Bei 5 Patienten lag während der gesamten Beobachtungszeit die 
Viruslast unter der Nachweisgrenze (11,6%, 1 w, 4 m). 2 Patienten hatten einzelne Blips 
(4,7%, 1 w, 1 m). Bei 15 Patienten konnte nach Umstellung der HAART ein virologischer 
Therapieerfolg gesehen werden (34,9%, 8 w, 7 m). Bei 9 Patienten hiervon konnte ein 
Absenken der Viruskonzentration während der weiteren Beobachtungszeit unter die Nach-
weisgrenze erreicht werden (20,9%,  6 w, 3 m). Bei 4 Patienten wurde ein Absenken unter die 
Nachweisgrenze erreicht, sie zeigten jedoch einzelne Blips (9,3%, 1w, 3 m). Bei 2 Patienten 
konnte nach erneuter Therapieumstellung eine Viruslast unter der Nachweisgrenze erreicht 
werden (4,7%, 1 w, 1 m). Die medianen Viruslastwerte lagen nach 3 Monaten bei 179/ml (w, 
n=23, Stabw. 254.557,02) bzw. unterhalb der Nachweisgrenze (m, n=16, Stabw. 150,21) 
(Student-t-Test, p=0,126), zwölf Monate nach Umstellung bei 344/ml (w, n=6, Stabw. 
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8.837,45) bzw. unterhalb der Nachweisgrenze (m, n=11, Stabw. 7.046,40) (Student-t-Test 
p=0,196). Die Abbildungen 25d bis f zeigen den Verlauf der HIV-RNA-Werte der Patienten 
mit umgestellter antiretroviraler Vorbehandlung über die Beobachtungszeit. 
 











































Abbildung 25d: Verlauf der Viruslast der weiblichen Patienten mit umgestellter HAART  
 












































Abbildung 25e: Verlauf der Viruslast der männlichen Patienten mit umgestellter HAART 
 





















Abbildung 25f: Verlauf der medianen Viruslastwerte bei umgestellter antiretroviraler Vorbehandlung 
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3.3 Antiretrovirale Therapie im Verlauf 
3.3.1 Patienten mit einem ersten Therapieregime 
3.3.1.1 Zeitraum zwischen HIV-Erstdiagnose und Beginn der antiretroviralen Therapie 
Bei den 17 Patienten, die während des Beobachtungszeitraums erstmalig eine HAART 
erhielten, wurde diese im Median binnen eines Jahres nach HIV-Erstdiagnose eingeleitet. 
52,9% der Patienten erhielten binnen des ersten Jahres nach Erstdiagnose die antiretrovirale 
Therapie (n=9, 2 w, 7 m). 23,5% der Patienten wurden zwischen einem und zwei Jahren nach 
Diagnosestellung erstmalig antiretroviral therapiert (n=4, 4 w). Bei jeweils einem Patienten 
(5,9%) wurde nach 7 bis 8 Jahren (m), nach 8 bis 9 Jahren (w), nach 10 bis 11 Jahren (m) 
bzw. nach 12 bis 13 Jahren (w) erstmalig mit antiretroviraler Therapie begonnen. Abbildung 
26 zeigt den Zeitraum zwischen dem Zeitpunkt der Erstdiagnose der HIV-Erkrankung und 










Untergruppe - neueingeleitete HAART 














Abbildung 26: Zeitraum zwischen HIV-Erstdiagnose und Beginn des antiretroviralen Erstregimes 
 
3.3.1.2 Antiretrovirale Substanzen und Kombinationen 
In der Gruppe der NRTI wurden am häufigsten Tenofovir (TDF) (n=13, 6 w, 7 m) und 
Emtricitabin (FTC) (n=12, 6 w, 6 m) eingesetzt, meist auch in Kombination miteinander. Bei 
den NNRTI wurde nur Efavirenz (EFV) (n=4, 2 w, 2 m) gegeben. In der Gruppe der PI wurde 
am häufigsten geboostertes Lopinavir (LPV/r) (n=6, 3 w, 3 m), Atazanavir (ATZ) (n=3, 2 w, 
1 m) oder Fosamprenavir (n=2, 2 m) eingesetzt. Die häufigste Medikamentenkombination 
bestand aus 2 NRTI mit einem PI, der ggf. geboostert gegeben wurde (n=11 (64,7%), 4 w, 7 
m), gefolgt von der Kombination aus 2 NRTI mit einem NNRTI (n=3 (17,7%), 1 w, 2 m).  
Abbildungen 27a und b zeigen die Häufigkeit der verwendeten Substanzen und Wirkstoff-
kombinationen bei neueingeleiteter antiretroviraler Therapie. 
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Abbildung 27a: Häufigkeit der einzelnen antiretroviralen Substanzen bei neueingeleiteter HAART 
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Abbildung 27b: Häufigkeit der verwendeten Wirkstoffstoffkombinationen bei neueingeleiteter HAART 
 
3.3.1.3 Verlauf der Therapie und Adhärenz 
Bei 10 der 17 Patienten wurde ein antiretrovirales Therapieregime eingeleitet und unverändert 
über den Beobachtungszeitraum fortgeführt (58,8%, 5 w, 5 m). Eine Patienten erhielt eine 
erstmalige HAART für die letzten sechs Wochen ihrer Schwangerschaft und stellte sich nach 
Entbindung nicht wieder in der Praxis vor. Bei drei Patienten war während der Beobachtungs-
zeit eine Umstellung des Erstregimes erforderlich (17,7%, 2 w, 1 m), bei zwei Patientinnen 
aufgrund von Medikamentennebenwirkungen. Eine Patientin litt an starkem, therapieresisten-
tem Juckreiz auf ATV, nach Therapieumstellung entwickelte sie ein schweres Nierenversagen 
auf TDF. Eine weitere Patientin entwickelte eine Niereninsuffizienz durch TDF, so dass das 
Therapieregime geändert werden musste. Ein männlicher Patienten wurde bei virologischem 
Therapieversagen nach 16 Monaten HAART umgestellt. Drei Patienten mussten im weiteren 
Verlauf des Beobachtungszeitraumes als Drop-out gewertet werden (3 m). Ein Patienten 
78  
 
wechselte aufgrund eines Umzugs die Praxis, zwei Patienten kamen aus unklaren Gründen 
nicht mehr zu Vorstellung. 
Es wurde nach Therapieumstellung aus der Gruppe der NRTI jeweils zweimal Tenofovir 
(TDF) (1 w, 1 m) und Zidovudin (AZT) (1 w, 1 m) eingesetzt. Auf Emtricitabin (FTC) wurde 
einmal umgestell (1 w). Aus der Gruppe der NNRTI wurde einmal Efavirenz (EFV) gegeben 
(1 m). Aus der Gruppe der PI wurde einmal auf Fosamprenavir (FPV) (1 w) und einmal auf 
Lopinariv (LPV) (1 w ) umgestellt. Die häufigste Medikamentenkombination bestand nach 
Therapieumstellung aus 2 NRTI mit einem PI, ggf. geboostert (2 w). Einmalig wurde auf die 
Kombination 2 NRTI mit einem NNRTI umgestellt (1 m). Abbildung 28 zeigt die antiretro-
virale Therapie der Patienten mit neueingeleiteter HAART am Ende der Beobachtungszeit. 
 













Abbildung 28: Antiretrovirale Therapie und Adhärenz der Patienten mit einem ersten Therapieregime             
am Ende des Beobachtungszeitraumes 
 
3.3.2 Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung 
3.3.2.1 Therapieumstellung 
Bei 100 der 143 Patienten (50 w, 93 m) mit antiretroviraler Vorbehandlung konnte das 
bestehende Therapieregime während des Beobachtungszeitraumes unverändert fortgeführt 
werden (69,9%, 28 w (56,0%), 72 m (77,4%)). Bei 43 Patienten wurde eine Umstellung der 
Therapie erforderlich (30,1%, 22 w (44,0%), 21 m (22,6%)). 33 Patienten erhielten eine 
einmalige (76,7%, 16 w, 17 m), 10 Patienten eine zweimalige Umstellung (23,3%, 6 w, 4 m). 
 Der Zeitraum bis zu einer ersten Therapieumstellung lag im Median bei 37 Monaten (12 bis 
116 Monate). 15 der 60 Patienten mit einem ersten Therapieregime mussten umgestellt 
werden (25,0%, 8 w, 7 m), hiervon 10 Patienten einmalig (4 w, 6 m) und 5 Patienten zwei-
malig (4 w,1 m). Bei 11 der 45 Patienten mit einem Zweitregime war eine Therapieum-
stellung erforderlich (24,4%, 5 w, 6 m), bei 9 Patienten einmalig (5 w, 4 m), bei 2 Patienten 
ein weiteres Mal (2 m). Insgesamt 11 der 24 Patienten mit einem dritten Therapieregime 
mussten umgestellt werden (45,8%, 6 w, 5 m), 8 Patienten einmalig (4 w, 4 m), 3 Patienten 
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zweimalig (2 w, 1 m). Bei 4 der 12 Patienten mit einem vierten Therapieregime war eine 
Therapieumstellung notwendig, und die Patienten wurden dem Salvage-Bereich zugeordnet 
(33,3%, 3 w, 1 m). Bei einem der zwei Patienten, die bei Beobachtungsbeginn bereits dem 
Salvage-Bereich zugeordnet waren, wurde das bestehende Therapieregime einmalig 
umgestellt (m). Die Abbildung 29  zeigt die Verteilung der Therapieregime zu Beginn und am 





















Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung







Abbildung 29: Verteilung der Therapieregime der Patienten mit antiretroviralen Vorbehandlung im Verlauf 
 
3.3.2.2 Antiretrovirale Substanzen und Kombinationen nach Umstellung 
In der Gruppe der NRTI wurden am häufigsten Tenofovir (TDF) (n=25, 15 w, 10 m) und 
Emtricitabin (FTC) (n=17, 8 w, 9 m) eingesetzt, gefolgt von Lamivudin (3TC) (n=13, 7 w, 6 
m) und Zidovudin (AZT) (n=10, 9 w, 1 m), jeweils meist  in Kombination miteinander. Bei 
den NNRTI wurden Efavirenz (EFV) (n=6, 5 w, 1 m) und Nevirapin (NPV) gegeben (n=4, 3 
w, 2 m). In der Gruppe der PI wurden häufig auf Saquinavir (SQV) (n=11, 6 w, 5m), 
Atazanavir (ATZ) (n=10, 5 w, 5m) oder Fosemprenavir (FPV) (n=9, 3 w, 6 m) umgestellt. 
Zwei Patienten erhielten neu den Fusionsinhibitor Enfuvirtide (T20) (2 m), ein anderer Patient 
den PI Darunavir (TMC 114) über ein Testprotokoll (m).  
Die mit Abstand häufigste Medikamentenkombination bestand aus 2 oder 3 NRTI mit einem 
PI, der ggf. geboostert gegeben wurde (n=33, 16 w, 17 m), gefolgt von der Kombination aus 2 
NRTI mit einem NNRTI (n=8, 6 w, 2 m). 
Die Abbildungen 30a und b zeigen die Häufigkeit der verwendete Substanzen und Wirkstoff-


























Abbildung 30a: Häufigkeit der antiretroviralen Substanzen nach umgestellter antiretroviraler Vorbehandlung 
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Abbildung 30b:  Häufigkeit der Wirkstoffstoffkombinationen nach umgestellter antiretroviraler Vorbehandlung 
 
3.3.2.3 Ursachen der Therapieumstellung und Adhärenz 
Bei 100 Patienten war keine Umstellung des antiretroviralen Therapieregimes notwendig. 
Bei 43 der 143 Patienten wurde das bestehende Therapieregime umgestellt. Bei 17 Patienten 
wurde nach einer Therapiepause wieder mit einer antiretroviralen Therapie begonnen (9 w, 8 
m). 10 Patienten entwickelten spezifische Medikamentennebenwirkungen, die eine Therapie-
umstellung erforderlich machten (6 w, 4 m). Es kam am häufigsten zu gastrointestinalen 
Nebenwirkungen auf NRTI und PI, jeweils einmal durch AZT, 3TC, DDI und TDF, sowie 
durch RTV und TPV. Einmal kam es zudem zu einer schweren Niereninsuffizienz durch 
TDF, Myalgien durch AZT, einer ausgeprägten Lipodystrophie durch d4T,  Juckreiz auf EFV,  
Entwicklung eines Diabetes mellitus durch  LPV und eines schweren Ikterus durch ATV. 
6 Patienten mussten aufgrund eines virologischen Therapieversagens umgestellt werden (2 w, 
4 m). Ein Patient hatte hierbei auch ein immunologisches Therapieversagen (m). 5 
Patientinnen erhielten bei Schwangerschaft eine Umstellung bzw. Wiedereinleiten eines 
antiretroviralen Therapieregimes nach vorausgegangener Resistenztestung. Bei 4 Patienten 
wurde aufgrund von Complianceproblemen zur Therapievereinfachung die HAART 
81  
 
umgestellt (1 w, 3 m). 5 Patienten aus dieser Gruppe verstarben (1 w, 4 m). 13 Patienten 
mussten als Drop-out gewertet werden (2 w, 11 m). 5 Patienten wechselten geplant die Praxis 
(m), 8 Patienten  kamen während des Beobachtungszeitraumes aus unklaren Gründen nicht 
mehr zur Vorstellung (2 w, 6 m).  
Die Abbildung 31 zeigt die antiretrovirale Therapie der Patienten mit vorbestehender HAART 
am Ende des Beobachtungszeitraumes. 
 






















3.4 Begleitdiagnosen im Verlauf 
Bei 145 Patienten des Kollektivs (75,5%) wurden während des Beobachtungszeitraumes neue 
relevante Begleiterkrankung diagnostiziert (57 w (83,8%), 88 m (71,0%)).  
Therapienaive Patienten erkrankten zu 62,5% an einer neuen Begleiterkrankung (n=20, 7 w, 
13 m), Patienten mit einem antiretroviralen Erstregime zu 100% (n=17, 8 w, 9 m) und 
Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung zu 76,2% (n=109, 42 w, 67 m). 
Die häufigsten Begleiterkrankungen der Patienten waren bronchopulmonale Infekte, gefolgt 
von nicht-infektiösen gastrointestinalen Erkrankungen, AIDS-definierende Erkrankungen und 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Es trat kein neuer Fall einer Polytoxikomanie auf.  
11 Patientinnen wurden während des Beobachtungszeitraumes schwanger (16,2%).  









































































































Abbildung 32: neue relevante Begleitdiagnosen während des Beobachtungszeitraumes 
 
3.4.1 Bronchopulmonale Infektionen 
Bei 67 der 192 Patienten traten während der Beobachtungszeit bronchopulmonale Infektionen 
– ausgenommen AIDS-definierende Erkrankungen - auf (34,9%, 28 w, 39 m). Am häufigsten 
kam es zu einer Bronchitis bzw. einem Infekt der oberen Atemwege (49 Fälle, 22 w (32,4%), 
27 m (21,8%)). In 18 Fällen trat eine Pneumonie auf (9,4%, 6 w (8,8%), 12 m (9,7%)).  
 
3.4.2 Nicht-infektiöse gastrointestinale Erkrankungen 
Bei 34 Patienten kam es zu nicht-infektiösen gastrointestinalen Erkrankungen (17,7%, 14 w, 
20 m). Am häufigsten trat eine Gastritis auf (20 Fälle, 9 w, 11m). 9 Patienten erkrankten 
zudem an einer unklaren Diarrhoe (3 w, 6 m). Bei 5 Patienten traten medikamentös-bedingte 
gastrointestinale Nebenwirkungen auf (2 w, 3 m), jeweils einmalig eine Refluxösophagitis 
und eine nicht näher bezeichnete gastrointestinale Erkrankung (2 m). 
 
3.4.3 AIDS-definierende Erkrankungen 
Bei 23 Patienten wurde neu eine AIDS-definierende Erkrankung diagnostiziert (12,0%, 8 w 
(11,8%), 15 m (12,1%)). Kein Patient blieb therapienaiv. In der Gruppe mit einem antiretro-
viralen Erstregime erkrankte eine Patientin an einer Soorösophagitis, drei männliche Patienten 
an einer PCP, hiervon ein Patient zudem an einer Soorösophagitis, ein anderer zwei Monate 
später an einer atypischen, disseminierten Mykobakteriose. Alle anderen Patienten waren der 
Gruppe antiretrovirale Vortherapie zuzuordnen (7 w, 12 m). Kein Patienten verstarb an einer 
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AIDS-definierenden Erkrankung. Die Abbildung 33 zeigt die Verteilung aller neuaufge-






















Abbildung 33: Verteilung neuaufgetretener AIDS-definierenden Erkrankungen über die Beobachtungszeit 
 
3.4.4 Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
Bei 17 Patienten wurde während des Beobachtungszeitraumes eine Herz-Kreislauf-Erkran-
kung festgestellt (8,9%, 3 w, 14 m). In 12 Fällen wurde neu eine arterielle Hypertonie 
diagnostiziert (2 w, 10 m), in jeweils einem Fall eine koronare Herzkrankheit (KHK) und eine 
Kardiomyopathie unklarer Genese (2 m). Dieser Patient verstarb. In drei Fällen trat eine nicht 
näher bezeichnete Herz-Kreislauf-Erkrankung auf (1 w, 2 m).  
 
3.4.5 HCV- und HBV-Koinfektionen 
Während des Beobachtungszeitraumes wurden in 18 Fällen positive serologische Ergebnisse 
auf HCV und HBV gefunden. In 5 Fällen wurde eine chronische Hepatitis C diagnostiziert 
(2,6%, 2 w, 3 m). Einer dieser Patienten erhielt über 48 Wochen eine Therapie mit Ribavirin 
und Peginterferon alpha (m). Drei weitere Patienten mit vorbekannter Hepatitis C wurden 
ebenfalls entsprechend therapiert (1 w, 2 m). In drei weiteren Fällen konnte eine stattgehabte 
Hepatitis C diagnostiziert werden (1 w, 2 m). Bei 9 Patienten wurde eine chronische Hepatitis 
B neu diagnostiziert (1 w, 8 m). 
 
Koinzidenz und Polytoxikomanie 
Drei Patienten mit neudiagnostizierter Hepatitis C hatten einen intravenösen Drogenabusus 
als Vorerkrankung (37,5%, 1 w, 2 m) und zwei Patienten mit neudiagnostizierter chronischer 
Hepatitis B (22,2%, 2 m). Es wurde keine neuaufgetretene Polytoxikomanie diagnostiziert.  
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5 der 49 Patienten mit IVD verstarben während des Beobachtungszeitraumes (10,2%, 1 w 
(5,9%), 4 m (12,5%)), hiervon 3 Patienten unter Methadonsubstitution (3 m). 22 der 44 
Patienten mit IVD erhielten am Ende des Beobachtungszeitraumes eine Substitutionstherapie 
mit Methadon (50,0%, 5 w (29,4%), 17 m (60,7%)). 2 Patienten hatten Pausen der Substitu-
tion von  5 bzw. 6 Monaten während des Beobachtungszeitraumes. Ein Patienten wurde neu 
in die Substitution aufgenommen, beendete die Therapie aber nach 12 Monaten. Zusätzlich 
beendeten 5 Patienten die Substitutionstherapie (5 m). Die Abbildung 34 zeigt die Situation 
der Patienten mit Polytoxikomanie am Ende des Beobachtungszeitraumes. 
 










Abbildung 34: Patienten mit Polytoxikomanie und Substitutionstherapie am Ende der Beobachtungszeit 
 
3.4.6 Gastrointestinale Infektionen  
15 Patienten erkrankten einer gastrointestinalen Infektion (7,8%, 5 w, 10 m), in 10 Fällen an 
einer Enteritis ohne spezifischen Erregernachweis (4 w, 6 m), in 3 Fällen an einer Salmo-
nellenenteritis (1 w, 2 m) und in 2 Fällen an einer pseudomembranösen Kolitis (m). 
 
3.4.7 Nicht-infektiöse Lungenerkrankungen 
Bei 13 Patienten wurde eine nicht-infektiöse Lungenerkrankung diagnostiziert (6,8%, 5 w, 8 
m), bei 7 Patienten eine COPD oder ein Lungenemphysem (2 w, 5 m), bei 6 Patienten eine 
nicht näher bezeichnete Lungenerkrankung (3 w, 3 m). 
 
3.4.8 Genitale Infektionen 
13 Patienten erkrankten an einer genitalen Infektion (6,8%, alle männlich), 7 Patienten an 
einer Lues, 4 Patienten an Condylomata acuminata und jeweils ein Patienten an einem Herpes 






3.4.9 Depressive Episoden 
13 Patienten litten während des Beobachtungszeitraumes an einer depressiven Episode oder 
einer akuten Belastungsreaktion (6,8%, 3 w, 10 m).  
 
3.4.10 Zytopenie 
Bei 11 Patienten wurde neu eine relevante Anämie, Leukopenie oder Thrombozytopenie 
festgestellt (5,7%, 8 w, 3 m).  
 
3.4.11 Leber-/Gallenwegserkrankungen 
Bei 11 Patienten eine Leber- bzw. Gallenwegserkrankung diagnostiziert (5,7%, 4 w, 7 m). Bei 
4 Patienten war eine chronische Hepatitis C oder B bekannt (1 w, 3 m). In 7 Fällen war keine 
Erkrankung als mögliche Ursache des Leberschadens dokumentiert. 6 Patienten erhielten eine 
antiretrovirale Therapie, so dass dies bei ihnen als medikamentös-toxische Reaktion gewertet 
wurde (3,1%, 4 w, 2 m). Eine Patientin hiervon entwickelte eine ausgeprägte Transaminasen- 




In 10 Fällen trat eine renale Erkrankung auf (5,2%, 5 w, 5 m). Hierbei waren nicht näher 
bezeichnete Nieren- und Harnwegserkrankungen in 6 Fällen dokumentiert (2 w, 3 m). 2 
Patienten erkrankten an einer Nephrolithiasis unklarer Genese (2 m). Bei insgesamt 3 
Patientinnen trat unter TDF eine Niereninsuffizienz auf. Hierbei kam es bei einer Patientin bei 




Während des Beobachtungszeitraumes wurden 11 Patientinnen schwanger. Dies entspricht 
16,2 % der weiblichen Patienten. Bei 6 Patientinnen bestand zum Zeitpunkt der Schwanger-
schaftsfeststellung keine  antiretrovirale Therapie. Ein Therapiebeginn wurde besprochen. 
Eine Patientin lehnte die Einnahme einer antiretroviralen Therapie ab. Bei den übrigen 5 
Patientinnen wurde eine HAART begonnen. Es wurden 8 Schwangerschaften ausgetragen 
(72,7%). Es kam in zwei Fällen zu Frühgeburten in der 28. respektive 34. SSW. Die übrigen 
Entbindungen erfolgten mittels geplanter Sectio. Es kam zu keiner vertikalen Transmission 
unter der Geburt. Alle Kinder sind gesund und auch im Verlauf HIV-negativ geblieben.  
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3.5 Outcome und Adhärenz 
Am Ende des Beobachtungszeitraumes waren 30 der 192 Patienten therapienaiv (15,6%). Bei 
17 Patienten war neu eine antiretrovirale Therapie eingeleitet worden (8,9%). 112 Patienten 
erhielten weiterhin eine HAART (58,3%). 7 Patienten waren ohne HAART (3,7%).  
Insgesamt19 Patienten wurden als Drop-out gewertet (9,9%), hiervon 2 therapienaive und 4 
Patienten mit einem antiretroviralen Erstregime während der Beobachtungszeit. 7 Patienten 
wechselten auf eigenen Wunsch die Praxis, hiervon 2 Patienten aufgrund eines Umzugs. 13 
Patienten waren ohne Rückmeldung nicht mehr zur Vorstellung gekommen.  
7 Patienten verstarben während des Beobachtungszeitraumes (3,7%, 1 w (1,5%), 6 m (4,9%)). 
Die verstorbenen Patienten waren zwischen 33 und 51 Jahren alt (Median 44 Jahre). Die 
Überlebensdauer nach HIV-Diagnose lag zwischen 5 und 22 Jahren (Median 15 Jahre). 
 
Abbildung 35 zeigt das Outcome der Patienten am Ende des Beobachtungszeitraumes. 
 
 



























Für die vorliegende Arbeit wurden die Patientenakten der 192 HIV-positiven Patienten 
ausgewertet, die im Jahr 2005 in der Praxis Dres. K. Isernhagen und K. Römer vorstellig 
wurden.  
Die Praxis Dr. med. K. Isernhagen und Dr. med. K. Römer versorgt ca. 2000 Patienten pro 
Quartal hausärztlich in Großstadtlage. Zudem besteht eine Zulassung zur HIV-Schwerpunkt-
versorgung Aufgrund des Stadtteils mit einem Ausländeranteil von 33,7% ist der Anteil an 
ausländischen Patienten vergleichsweise hoch (Stadt Köln, 2006). Zudem besteht eine 
angeschlossene Methadonsubstitution mit ca. 125 Patienten pro Quartal. Hierdurch findet sich 
ein großer Anteil polytoxikomaner Patienten am Gesamtpatientengut und insbesondere bei 
Patienten mit HIV-Infektion.. 
Es wurde ein kurz zurückliegender Zeitpunkt gewählt, um möglichst aktuelle Veränderungen 
in der antiretroviralen Therapie miteinbeziehen zu können. Um einen Vergleich der 
individuellen Verläufe vor dem Hintergrund gleicher Voraussetzungen zu erlauben, wurde der 
Beobachtungszeitraum bis zum Ende des Jahres 2006 gewählt, da so mindestens ein Verlauf 
über 12 Monate beurteilt werden konnte.  
Ein Schwachpunkt der vorliegenden Arbeit besteht in der Unvollständigkeit der einzelner 
Datensätze, die sich durch unzureichende Angaben von Seiten der Patienten oder in der 
unregelmäßigen, zum Teil nur einmaligen Vorstellung der Patienten in der Praxis begründet. 
Es wurden keine Daten aus anderen Praxen verwendet. So ist bei einzelnen Patienten der 
angestrebte Verlauf der Laborparameter nicht vollständig vorhanden, so dass die Aussagekraft 
der Analysen dieser Werte eingeschränkt ist. 
Ein Vorteil der Arbeit liegt in der vergleichsweise großen Zahl an Patienten, so dass eine 
Analyse in den Untergruppen ermöglicht wird, und dies einen Vergleich mit bundesweiten 
und innerstädtischen Daten erlaubt.  
Der bedeutende Vorteil der vorliegenden Arbeit jedoch liegt darin, dass das Patientenkollektiv 
ein Abbild der realen Versorgung von Patienten mit HIV-Erkrankung bietet. Vor- und 
Begleiterkrankungen sowie Medikamentennebenwirkungen beeinflussen die Therapie-
entscheidungen. Zudem sind unregelmäßige Vorstellungen der Patienten und mangelnde 
Adhärenz oft Teil des medizinischen Alltags. Es wurde versucht, dies in der Auswertung der 





4.2 Epidemiologische Überlegungen 
4.2.1 Geschlechtsverteilung 
Gut ein Drittel der HIV-positiven Patienten, die im Jahr 2005 in der Praxis vorstellig wurden, 
waren weiblich (35%), knapp zwei Drittel männlich (65%). Die Geschlechtsverteilung in den 
beiden Untergruppen unterscheidet sich hiervon nicht deutlich. Das Robert-Koch-Institut 
meldete bezüglich der HIV-neuinfizierten Patienten für das Jahr 2006 ein bundesweite 
Geschlechtsverteilung von 19% weiblichen und 80% männlichen Patienten (1% unbekannt). 
Im Vergleich zu den bundesweiten Daten sind HIV-positiven Frauen in dem betreuten 
Patientenkollektiv somit häufiger. Dies beinhaltet den Vorteil einer vergleichsweise größeren 
Datenmenge für weibliche Patienten mit HIV-Infektion, so dass das Patientenkollektiv auch 
hinsichtlich geschlechtsspezifischer Besonderheiten in Krankheits- und Therapieverlauf 
untersucht werden kann. 
 
4.2.2 Herkunftsländer 
Mit 68% stammte die Mehrzahl der 192 betreuten Patienten aus Deutschland, 20% aus 
afrikanischen Ländern südlich der Sahara, 7% aus dem restlichen Westeuropa und 2% aus 
osteuropäischen Ländern. Jeweils 1% der Patienten stammte aus Nordafrika, Asien oder 
Südamerika. Über die Hälfte der weiblichen Patienten stammte aus Deutschland (55%), 
gefolgt von einem großen Anteil von Patientinnen aus Subsahara Afrika (39%). Nur wenige 
Patientinnen stammten aus dem restlichen Westeuropa (3%), Osteuropa oder Asien (jeweils 
2%). Die meisten männlichen Patienten stammten mit 76% ebenfalls aus Deutschland, gefolgt 
Patienten aus dem restlichen Westeuropa (10%) und Subsahara Afrika (9%). Nur wenige 
Patienten stammten aus Osteuropa, Nordafrika (jeweils 2%), Asien oder Südamerika (jeweils 
1%). Bei Betrachtung des Herkunftslandes findet sich kein relevanter Unterschied bezüglich 
der antiretroviralen Vorbehandlung. Patienten mit aussereuropäischer Herkunft erhielten in 
dem hier betrachteten Kollektiv genauso häufig eine antiretrovirale Vortherapie wie Patienten 
aus Europa. Insbesondere Frauen mit Migrationshintergrund erhielten nicht seltener eine 
HAART als die übrigen Patienten des Kollektivs. 
Das Robert-Koch-Institut meldete bezüglich er neu diagnostizierten HIV-Infektionen in 
Deutschland für das Jahr 2006 eine Verteilung der Herkunftsländer der Patienten mit hetero-
sexuellem Infektionsrisiko von 68% bzw. 54% aus Deutschland (w/m), 13% unbekannt und 
19% bzw. 33% mit ausländischer Herkunft. Hiervon stammten von den weiblichen HIV-
positiven Patientinnen 7% aus Subsahara Afrika, 5% aus Zentral- und Osteuropa, jeweils 2% 
aus Asien, Südamerika oder aus dem restlichen Westeuropa und Nordamerika, sowie 1% aus 
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dem Nahen Osten und Nordafrika. Bei männlichen  HIV-positiven Patienten lag die 
Verteilung bei 9% aus Subsahara Afrika, 13% aus Asien, 5% aus Zentral- und Osteuropa, 3% 
aus dem restlichen Westeuropa und Nordamerika, 2% aus Südamerika und 1% aus dem 
Nahen Osten und Nordafrika (RKI, 2006a). Zahlen zu den Herkunftsländern aller HIV-
positiver Patienten, die im Jahr 2006 in Deutschland lebten, lagen nicht vor. Das Robert-
Koch-Institut meldete bezüglich der in Nordrhein-Westfalen lebenden HIV-positiven 
Patienten einen Anteil von 16% mit Herkunft aus einem Hochprävalenzgebiet (RKI, 2006b). 
Zahlen zu den genauen Herkunftsländern und der Geschlechtsverteilung dieser Patienten 
lagen nicht vor. 
Das betreute Patientenkollektiv unterscheidet sich somit im Hinblick auf die Herkunftsländer 
nicht wesentlich von der bundesweiten Verteilung, die für das Jahr 2006 zum Vergleich 
vorliegt. Jedoch sind Frauen mit Migrationshintergrund, vor allem Frauen aus afrikanischen 
Ländern südlich der Sahara, im Vergleich zu den bundes- und landesweiten Daten in diesem 
Patientenkollektiv deutlich häufiger anzutreffen.  
Patienten mit Migrationshintergrund haben häufig eine sprachliche Barriere. Hierdurch sind 
Aufklärung und Verständnis von Erkrankungen, Therapie und Nebenwirkungen deutlich 
eingeschränkt. Zudem bedingt die unterschiedliche kulturelle Herkunft einen anderen 
Umgang mit Erkrankung. Die Adhärenz dieser Patienten kann im Einzelfall sehr gering sein. 
Daher ist gerade hier ein ausführlicher Kontakt mit vertrauenswürdigem Übersetzer 
notwendig. Die Relevanz einer adäquaten Therapie muss vermittelbar sein. Häufig bleibt 
gerade dies im ärztlichen Alltag unerfüllt. 
 
4.2.3 HIV-Transmissionsrisiko 
Etwa die Hälfte der Patienten infizierte sich über homo- oder bisexuelle Geschlechtskontakte 
(48%), 14% über heterosexuelle Kontakte. Bei 23% lag als Risikoverhalten ein intravenöser 
Drogenabusus vor. Bei 18% der Patienten war die Herkunft aus einem Hochprävalenzgebiet 
als Risikofaktor zu werten. Bei 12% der Patienten blieb der Übertragungsweg der HIV-
Infektion unbekannt. Die Verteilung des Transmissionsmodus innerhalb der zwei Unter-
gruppen unterscheidet sich von der des Gesamtkollektivs nicht wesentlich. 
Bei geschlechtsspezifischer Betrachtung liegt bei den weiblichen Patienten am häufigsten eine 
Herkunft aus einem Hochprävalenzgebiet als Risikofaktor für die HIV-Infektion vor (38%), 
gefolgt von heterosexuellem Geschlechtskontakt (29%) und einem IVD (23%). Nur selten 
infizierten sich weibliche Patienten über homo- oder bisexuelle Kontakte (3%). Bei 7% blieb 
der Transmissionsweg unbekannt. 
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Bei den beobachteten männlichen Patienten wurden bei der Mehrzahl homo- bzw. bisexuelle 
Kontakte als Risikoverhalten angeben (50%). Häufig war auch ein IVD als Ursache der HIV-
Infektion (24%). Deutlich seltener waren die Herkunft aus einem Hochprävalenzgebiet (7%) 
oder heterosexueller Geschlechtsverkehr als Risikofaktor (5%). Bei 15% der männlichen 
Patienten blieb der Transmissionsweg unbekannt. 
Das Robert-Koch-Institut meldete bezüglich der im Jahr 2006 in Deutschland neu 
diagnostizierten HIV-Infektionen eine Verteilung der möglichen Transmisssionswege von 
61% für homosexuellen Geschlechtsverkehr, 17% für heterosexuelle Kontakte, 14% für eine 
Herkunft aus einem Hochprävalenzland und 7% für einen IVD (RKI 2007). Eine vertikale 
Transmission war in 1% der Fälle als wahrscheinlich anzunehmen. In einem Fall wurde eine 
Infektion durch Transfusion von Blut oder Blutprodukten dokumentiert. Für das Stadtgebiet 
Köln findet sich für das Jahr 2006 für die 168 gemeldeten HIV-Neuinfektionen eine 
Verteilung des Transmissionsrisikos von 73% für homosexuelle Kontakte, 10% für Herkunft 
aus einem Hochprävalenzgebiet, 8% für heterosexuelle Geschlechtskontakte, 3% für einen 
IVD und 6% für einen unbekannten Infektionsweg (RKI 2007). Bei Herkunft aus einem 
Hochprävalenzgebiet werden heterosexuelle Geschlechtskontakte als wahrscheinlichster 
Infektionsweg angenommen (UNAIDS 2004). 
Der häufigste Transmissionsweg für HIV in dem betrachteten Patientenkollektiv ist 
ungeschützter Geschlechtsverkehr bei homo-/bisexuellen Männern, jedoch zu einem 
geringeren Anteil im Vergleich zu den bundesweiten und insbesondere den innerstädtischen 
Daten. An zweiter Stelle stehen ungeschützte heterosexuelle Geschlechtskontakte, 
insbesondere bei weiblichen Patientinnen mit einem höheren Anteil im Vergleich zu den 
bundesweiten und innerstädtischen Daten. Dies begründet sich in dem vergleichsweise 
größeren Anteil an weiblichen Patienten mit HIV-Erkrankung in dem betrachteten Patienten-
kollektiv. An dritter Stelle findet sich ein intravenöser Drogenkonsum als Risikoverhalten. 
Der Anteil von Patienten mit IVD im beobachteten Gesamtkollektiv liegt deutlich über den 
bundesweiten und innerstädtischen Werten. Dies ist durch die Zulassung zur Methadon-
substition der Praxis Dres. med. K. Isernhagen und K. Römer bedingt, die einen größeren 
Anteil an Patienten mit IVD mit sich bringt. 
 
4.2.4 Lebensalter der Patienten 
Die Mehrheit der beobachten Patienten waren bei Erstvorstellung im Jahr 2005 zwischen 30 
und 49 Jahren alt (76%). Der Median des Lebensalters lag bei 39 Jahren. Die jüngsten 
Patienten waren 18 Jahre, die älteste weibliche Patientin 69 Jahre, der älteste männliche 
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Patient 71 Jahre alt. Die weiblichen Patientinnen waren tendenziell jünger als die männlichen 
Patienten. Der Altersmedian liegt für die weiblichen Patienten in Gesamtkollektiv und den 
beiden Untergruppen jeweils deutlich unter dem der männlichen Patienten (34 vs 39 Jahre, 38 
vrs 41 Jahre). Patienten ohne antiretrovirale Therapie sind tendenziell jünger, als Patienten 
mit antiretroviraler Vorbehandlung (Median 38 vs 40 Jahre). Die älteste therapienaive 
Patientin ist 63 Jahre alt.  
 
Zusammenfassend ergibt sich für das Gesamtkollektiv eine Gruppe aus tendenziell jüngeren, 
weiblichen Patientinnen, die zu einem großen Teil aus Hochprävalenzregionen stammen und 
sich am ehesten über heterosexuelle Geschlechtskontakte mit HIV infiziert haben. Daneben 
eine größere Gruppe tendenziell älterer homo/bisexueller Männer aus Deutschland oder West-
europa. Darüber hinaus lässt sich eine dritte Gruppe von Patienten mit ebenfalls überwiegend 
deutscher Herkunft und Polytoxikomanie als Risikoverhalten abgrenzen. Jede dieser 
Patientengruppen unterscheidet sich aufgrund des kulturellen und idiologischen Hinter-
grundes sowie in der Möglichkeit zur Adhärenz aufgrund der äußeren Lebensumstände 
deutlich voneinander. 
 
4.2.5 Erstdiagnose der HIV-Infektion 
4.2.5.1 Zeitpunkt der Erstdiagnose der HIV-Infektion 
Der Zeitpunkt der HIV-Erstdiagnose der beobachteten Patienten lag innerhalb der Jahre 1983 
bis 2005, im Median 7 Jahre zurück. Bei 15% der Patienten war die HIV-Infektion bereits vor 
dem Jahr 1990 diagnostiziert worden, bei rund der Hälfte der Patienten in den 90er Jahren. 
Erwartungsgemäß erhielten die meisten dieser Patienten bereits bei Beginn des Beobach-
tungszeitraumes eine antiretrovirale Therapie. 38% der Patienten wurden 2000 oder später 
erstdiagnostiziert. Die Mehrzahl von ihnen war zu Beginn des Beobachtungszeitraumes 
therapienaiv. 21 dieser Patienten erhielten die Erstdiagnose der HIV-Infektion während der 
Beobachtungszeit im Jahr 2005. Das Robert-Koch-Institut berichtet über die bundesweit ab 
1993 eingegangenen Meldungen über bestätigte positive HIV-Antikörpertests eine jährliche 
Zahl von 1443 (2001) bis 2611 (2006) Fällen. Bei zunächst rückläufigen Zahlen ab 1998 sind 
die jährlichen Neuinfektionen seit dem Jahr 2001 wieder deutlich steigend. Bei Betrachtung 
der jährlichen Neuinfektionen im Gesamtkollektiv spiegelt sich dies zum Teil wieder. Hier 
sind die jährlichen Fallzahlen bis 1999 relativ konstant, 2000 bis 2003 gering rückläufig und 
seit dem Jahr 2004 wieder ansteigend. Da es sich um relativ kleine Fallzahlen handelt, kann 
dies jedoch nicht als repräsentativ bewertet werden. Geschlechtsspezifisch betrachtet waren 
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mehr männliche Patienten mit einer Erstdiagnose der HIV-Erkrankung in den 80er Jahren im 
Gesamtkollektiv vertreten. Die Mehrzahl dieser Patienten erhielt bei Beobachtungsbeginn 
bereits eine antiretrovirales Therapieregime. Bei weiblichen Patienten war häufiger eine HIV-
Erstdiagnose in den 90er Jahren anzutreffen. Die Verteilung des Zeitpunktes der HIV-Erst-
diagnose spiegelt bei geschlechtsspezifischer Betrachtung den Wandel der Transmission von 
HIV wieder. Waren es in den 80er Jahren zunächst hauptsächlich Männer, die sich vor allem 
über homosexuelle Geschlechtskontakte mit HIV infiziert hatten, sind es seit den 90er Jahren 
auch zunehmend weibliche Patienten, die sich  vor allem über heterosexuelle Kontakte mit 
HIV infizierten. Dies zeigen auch die gemeldeten Daten des Robert-Koch-Instituts. Der Anteil 
der weiblichen Patienten der bundesweit gemeldeten HIV-Neuinfektionen war von 1993 bis 
2000 von 20% auf 26% ansteigend. Ab 2001 finden sich wieder fallende Werte bis auf 19% 
im Jahr 2006.  
 
4.2.5.2 Lebensalter bei Erstdiagnose der HIV-Infektion 
Das Lebensalter der Patienten zum Zeitpunkt der HIV-Erstdiagnose lag zwischen 8 und 62 
Jahren mit einem Median bei 30 Jahren. Drei Viertel der Patienten waren bei Diagnose-
stellung zwischen 20 und 39 Jahren alt. Das Robert-Koch-Institut meldet für das 2006 bei 
HIV-Erstdiagnose einen Anteil von ca. 66%  für die Altersgruppe zwischen 20 und 39 Jahre. 
Es handelt sich gemäß des Transmissionsrisikos um die sexuell aktivste Altersgruppe. Die 
weiblichen Patientinnen des Kollektivs waren bei HIV-Erstdiagnose tendenziell etwas jünger 
als die männlichen Patienten (Altersmedian 29 vs 31 Jahre). Die jüngste Patientin war 8 Jahre 
alt als die Diagnose der HIV-Infektion gestellt wurde, der jüngste männliche Patient 15 Jahre. 
Die älteste Patientin war 61 Jahre alt, der älteste Patient bei Diagnosestellung 62 Jahre. 
 
4.2.6 CDC-Stadien 
Bei der Mehrzahl der 192 betreuten Patienten lag bei Beginn des Beobachtungszeitraumes im 
Jahr 2005 mit 42% ein CDC-Stadium A vor. 30% befanden sich in einem Stadium B und 
weitere 28% in einem CDC-Stadium C. Falls sich ein Patient in einem Stadium C befand, war 
dies mit größter Wahrscheinlichkeit auch ein Stadium C3. 
Deutlich anders war erwartungsgemäß die Verteilung in den beiden Untergruppen.  
Therapienaive Patienten befanden sich zum größten Teil in einem CDC-Stadium A (78%). 
Nur gering waren die Anteile der Patienten, die sich in einem Stadium B (8%) oder C (14%) 
befanden. Hierbei wurde bei allen therapienaiven Patienten in einem Stadium C während des 
Beobachtungszeitraumes mit einer antiretroviralen Therapie begonnen.  
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Demgegenüber waren die Patienten mit einer antiretroviralen Vorbehandlung zu einem 
großen Teil in einem Stadium B (38%) oder C (32%). 30% der Patienten befanden sich noch 
in einem Stadium A.  
Diese Resultate spiegeln das therapeutische Vorgehen bei Einleitung einer antiretroviralen 
Therapie wieder. Bei Patienten mit klinisch unkompliziertem Verlauf und ausreichend hohen 
CD4-Zellzahlen kann bei niedriger Viruslast mit dem Beginn der HAART abgewartet werden 
(siehe 1.5.2). Patienten mit relevanten Begleiterkrankungen und Symptomen sollten frühzeitig 
eine HAART erhalten, und befinden sich häufig bereits in einem höheren CDC-Stadium. Bei 
Auftreten einer AIDS-definierenden Erkrankung sollte mit einer antiretroviralen Therapie 
begonnen werden.  
Das Robert-Koch-Institut meldet für die HIV-Neuinfektionen im Jahr 2006 eine Verteilung 
von ca. 63% für das CDC-Stadium A, ca. 20% für B und ca. 7% für C. Es liegen keine Zahlen 
für alle HIV-infizierten Patienten vor, so dass ein Vergleich mit dem hier untersuchten 
Patientenkollektiv nicht möglich ist.  
Während des Beobachtungszeitraumes orientierte sich die Indikation zum Einleiten einer 
HAART noch nach den vorausgegangenen Richtlinien. Hier wurde bei asymptomatischen 
Patienten mit CD4-Zellen zwischen 200 und 350/µl ebenfalls ein abwartendes Procedere 
empfohlen. Zum aktuellen Zeitpunkt wäre daher eine andere Verteilung von therapienaiven 
und mit HAART therapierten Patienten im beobachteten Patientenkollektiv anzunehmen. Der 
Anteil der Patienten mit bestehender oder neu eingeleiteter HAART wäre zum aktuellen 
Zeitpunkt höher. Hier spiegelt sich die rasche Weiterentwicklung in der antiretroviralen 
Therapie wieder. Aufgrund der besseren Verträglichkeit und höheren Ansprechraten wird ein 
immer früherer Beginn der HAART möglich und empfohlen. 
 
4.2.7 Begleiterkrankungen 
Bei der Mehrzahl der Patienten fand sich in der Vorgeschichte eine relevante Begleit-
erkrankung. Weibliche Patienten waren zu 63% und männliche Patienten zu 74% vorerkrankt. 
Bei therapienaiven fanden sich seltener Vorerkrankungen als bei Patienten mit antiretroviraler 
Vorbehandlung ( 45% vs 79%). Mit Abstand am häufigsten waren in der Vorgeschichte 
AIDS-definierende Erkrankungen, Polytoxikomanie oder eine HCV-Infektion.  
Da in der Praxis Dres. Isernhagen und Römer auch eine Methadonsubstitution durchgeführt 
wird, ist im hier untersuchten Patientenkollektiv eine Polytoxikomanie deutlich häufiger 
anzutreffen als in Patientenkollektiven anderer HIV-Schwerpunktpraxen. Aufgrund des 
gleichen Transmissionsweges ist auch eine HCV-Infektion bei dieser Patientengruppe 
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deutlich häufiger zu diagnostizieren. Die Häufigkeit von Polytoxikomanie und HCV-Infektion 
ist somit Ausdruck des speziellen Patientenkollektivs dieser Praxis und nicht mit Zahlen 
anderer HIV-Schwerpunktpraxen oder HIV-positiver Patientenkollektive vergleichbar. 
 
4.2.7.1 AIDS-definierende Erkrankungen 
In 63 Fällen bei 53 Patienten waren in der Anamnese eine AIDS-definierende Erkrankung 
beschrieben (28%). Am häufigsten traten ösophageale Candidiasis und PCP auf (16 bzw.14 
Fälle). Seltener waren pulmonaler Tuberkulose oder ein Wasting-Syndrom (6 bzw. 5 Fälle). 
In jeweils 4 Fällen waren kutane Kaposi-Sarkome und ein NHL beschrieben. Weitere AIDS-
definierende Erkrankungen waren deutlich seltener zu finden (vergleiche 3.1.11). Bei 10 
Patienten war die AIDS-definierende Erkrankung in der Vorgeschichte unklar. Die Diagnose 
wurde aufgrund der bestehenden Zuordnung zu einem CDC-Stadium C gestellt.  
Bis auf eine Patientin erhielten alle Patienten mit einer AIDS-definierenden Erkrankung in der 
Vorgeschichte bereits eine antiretrovirale Vorbehandlung. Hier besteht jedoch eine 
Diskrepanz zur Einstufung in das CDC-Stadium C bei Patienten der Untergruppen. Bei sechs 
therapienaiven Patienten  mit einem CDC-Stadium C fehlt die genaue Angabe der AIDS-
definierenden Erkrankung.  
 
4.2.7.2 Polytoxikomanie 
Ein Viertel der HIV-positiven Patienten, die während des Beobachtungszeitraumes in der 
Praxis betreut wurden, litt an einer Polytoxikomanie. Die Verteilung dieser Patienten war in 
der Gruppe der therapienaiven und der Patienten mit einer antiretroviralen Vorbehandlung 
vergleichbar (25 vs. 27%). Ebenso zeigten sich keine relevanten Unterschiede in der 
Geschlechtsverteilung des Gesamtkollektivs (25% vs. 26%) oder in den jeweiligen Unter-
gruppen. Der Anteil der Patienten mit Polytoxikomanie in dem betrachteten Kollektiv liegt 
gemäß der Meldung des Robert-Koch-Instituts deutlich über den bundesweiten und inner-
städtischen Zahlen. Dies liegt an einem größeren Patientenaufkommen aufgrund der bestehen-
den Zulassung zur Methadonsubstition der Praxis Dres. med. K. Isernhagen und K. Römer. 
Pro Quartal werden 125 Patienten innerhalb des Methadonprojektes substituiert (siehe 4.1).  
Die Mehrzahl der Patienten des Kollektivs erhielt zu Beginn des Beobachtungszeitraumes 
eine Substitution mit Methadon (61%). Hier findet sich ein deutlich höherer Anteil an 
männlichen Patienten. 78% der männlichen Patienten mit Polytoxikomanie erhielt eine 
Substitutionstherapie, jedoch nur 29% der weiblichen Patienten. Diese Verteilung bleibt auch 
bei Betrachtung der Untergruppen. Keine Patientin aus der Gruppe der therapienaiven 
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Patienten erhielt eine Substitutionstherapie, gegenüber einem Anteil von 16,1% der männ-
lichen Patienten. In der Gruppe mit antiretroviraler Vorbehandlung befanden sich 42% der 
weiblichen Patienten unter Substitution, gegenüber 80% der männlichen Patienten. Männliche 
Patienten wurden somit deutlich häufiger in das Substitutionsprogramm aufgenommen.  
92% der Patienten mit Polytoxikomanie haben eine weitere Vorerkrankungen. Die häufigste 
Begleiterkrankung war mit Abstand eine Hepatitis C. AIDS-definierende Erkrankungen, 
depressive Episoden, Alkoholabusus, ein Leberschaden, Lipodystrophie oder infektiöse 
Atemwegserkrankungen waren vergleichsweise seltener anzutreffen. 88% der weiblichen und 
94% der männlichen Patienten mit Polytoxikomanie haben relevante Begleiterkrankungen in 
der Anamnese. Bei Patienten ohne Substitutionstherapie ist der Anteil 79%. Hier sind jedoch 
83% der weiblichen Patienten zusätzlich vorerkrankt, gegenüber 71% der männlichen 
Patienten. Alle Patienten unter Substitution weisen Begleiterkrankungen auf. Für die Auf-
nahme in ein Substitutionsprogramm ist  die Gesamtsituation des Patienten entscheidend. 
Hierzu gehört auch die klinische Situation. Bei relevanter Begleiterkrankung wird der Patient 
eher zur  Substitution zugelassen. Grundsätzlich wurden weibliche Patienten auch bei 
Vorliegen von Vorerkrankungen seltener in ein Substitutionsprogramm aufgenommen als 
männliche Patienten. Ob die Schwere der jeweiligen Begleiterkrankung oder andere soziale 
Faktoren individuell ausschlaggebend waren, konnte nicht herausgefunden werden. 
 
4.2.7.3 HCV-Koinfektion 
Ein Viertel der betreuten Patienten hatte in der Vorgeschichte eine HCV-Infektion. Es findet 
sich keine relevanter Unterschied in der Geschlechtsverteilung. In der Gruppe der therapie-
naiven Patienten lag die Durchseuchungsrate niedriger als bei Patienten mit antiretroviraler 
Vorbehandlung (18% vs 27%). Eine Analyse bezüglich akuter oder chronischer Hepatitis C 
ist aufgrund unvollständiger Daten nicht möglich. 
Aufgrund des gleichen Transmissionsweges ist eine HCV-Infektion bei intravenösem 
Drogenabusus häufig anzutreffen. Im hier untersuchten Patientenkollektiv findet sich eine 
hohe Koinzidenz von Polytoxikomanie und HCV-Infektion in der Vorgeschichte. 85% der 
Patienten mit einer Polytoxikomanie hatten auch eine HCV-Infektion. Dies entspricht den 
vorliegenden epidemiologischen Daten, wonach die Durchseuchungsrate bei intravenöse 
Drogenabhängigen mit HCV bei ca. 80% anzunehmen ist. Der große Anteil an intravenös 
Drogenabhängigen Patienten erklärt somit den hohen Prozentsatz an HCV-Koinfektionen, 




4.2.7.4 Weitere Begleiterkrankungen 
Andere Vorerkrankungen wie depressive Episode (11%), Herz-Kreislauf-Erkrankung (7%) 
oder nicht-infektiöse Lungenerkrankung (4%) fanden sich seltener. Auch waren typische 
Nebenwirkungen der antiretroviralen Therapie wie Lipodystrophie, Transaminasenanstieg 
oder Zytopenien  nicht so häufig wie erwartet vorbeschrieben (7% bzw. jeweils 5%). 
Ebenfalls selten waren Infektionen wie genitale Infektionen, infektiöse Lungenerkrankungen 
oder Hepatitis B in der Vorgeschichte zu finden. 
Jedoch ist zu diskutieren, ob hier einzelne Angaben zu Begleiterkrankungen in der 
Vorgeschichte nur lückenhaft erfasst worden sind. Bei Praxiswechsel sind die Angaben häufig 
nur vom Patienten selber und nicht von den zuvor betreuenden Kollegen. Oder es gehen bei 
der Übermittlung diesbezügliche Informationen verloren. Gerade die für die Adhärenz des 
Patienten wichtigen Medikamentennebenwirkungen und depressiven Episoden in der 
Vorgeschichte werden so zum Teil nur unzureichend abgebildet. Eine Diskussion der hierzu 
vorliegenden Zahlen ist daher nicht als statthaft zu betrachten. 






















4.3 Verlauf der HIV-Erkrankung 
4.3.1 Therapienaive Patienten 
4.3.1.1 Komplett therapienaive Patienten 
Mit 65% blieb die Mehrzahl der 49 zu Beobachtungsbeginn therapienaiven Patienten über den 
gesamten Zeitraum klinisch so stabil, dass bis zum Ende des Jahres 2006 keine antiretrovirale 
Therapie eingeleitet werden musste.  
6% der Patienten verstarben an einer kardialen bzw. malignen Erkrankung ohne ursächlichen 
Zusammenhang mit der HIV-Infektion. Bei einem Viertel der Patienten verschlechtert sich 
das CDC-Stadium aufgrund eines Absinkens der absoluten CD4-Zellzahlen. Jedoch blieben 
die Werte bei klinisch stabilem Verlauf oberhalb von 250/µl, so dass noch keine Indikation 
zur Einleitung einer antiretroviralen Therapie bestand. Bei einem Patienten kam es zu 
absoluten CD4-Zellzahlen bei minimal bei 180/µl. In der Kontrolle wieder Werte deutlich und 
anhaltend über 200/µl bei klinisch stabilem Verlauf, so dass keine HAART eingeleitet wurde. 
Die maximalen CD4-Zellzahlen lagen bei 1174/µl. Bei deutlicher interindividueller Spann-
breite wurden zur besseren Vergleichbarkeit die medianen CD4-Zellzahlen bestimmt. Bei 
therapienaiven weiblichen Patienten liegen die medianen CD4-Zellzahlen signifikant 
niedriger als die der männlichen Patienten (420/µl vs 618/µl, p<0,001). Die medianen 
prozentualen CD4-Werte unterscheiden sich jedoch nicht signifikant (27,4% vs 26,6 %, 
p=0,032). Über den Beobachtungszeitraum findet sich tendenziell ein Abfall der CD4-
Zellzahlen bei weiblichen Patienten um 27%, bei männlichen Patienten demgegenüber ein 
geringer Anstieg von 5%. Demgegenüber findet sich ein Abfall der medianen prozentualen 
CD4-Wert um 3% bei weiblichen und um 0,4% bei männlichen Patienten. 
Die Viruslast der therapienaiven Patienten lag während der gesamten Beobachtungszeit 
oberhalb der Nachweisgrenze mit Werten zwischen 5 Kopien HIV-RNA/ml und 599.000/ml. 
Zur besseren Vergleichbarkeit wurden auch hier die medianen Viruslastwerte ermittelt. Bei 
therapienaiven weiblichen und männlichen Patienten unterschieden sich die medianen 
Viruslastwerte statistisch nicht signifikant. Insgesamt stieg bei interindividueller Spannbreite 
die Viruslast über den Beobachtungszeitraum bei weiblichen Patienten um 60% an, gegenüber  
einem Abfall um 24% bei männlichen Patienten. Unter Berücksichtigung der logarithmischen 
Einteilung ist dies jedoch nicht als bedeutsam einzustufen. 
 
Insgesamt ist bei therapienaiven weiblichen Patienten ein Abfall der CD4-Zellen und ein 
Anstieg der medianen Viruslastwerte über den Beobachtungszeitraum zu verzeichnen – wie 
dies gemäß des bekannten Verlaufes einer unbehandelten HIV-Infektion beschrieben ist 
98  
 
(siehe 1.3). Die weiblichen Patienten haben hierbei im Vergleich zu den männlichen Patienten 
statistisch signifikant niedrigere absolute CD4-Zellzahlen. Bei männlichen Patienten findet 
sich Anstieg der absoluten CD4-Zellen sowie ein deutlich geringer Abfall der prozentualen 
CD4-Werte bei einem Abfall der medianen Viruslastwerte, ohne dass diese Unterschiede 
jedoch statistisch signifikant wären. 
In zahlreichen Studien finden sich bei Frauen um zwei- bis sechsfach geringere Viruslast-
werte im Vergleich zu Männern bei vergleichbaren CD4-Werten (Evans et al. 1997, 
Farzagedan et al. 1998, Sterling et al 1999, Rezza et al. 2000, Gandhi et al. 2002, Collazos et 
al. 2007). Anastos et al. (2000) zeigen für weibliche Patienten 32 bis 50% niedrigere 
Viruslastwerte bei CD4-Zellzahlen >200/µl. Bei CD4-Zellen <200/µl kann allerdings kein 
geschlechtsspezifischer Unterschied der Viruslast mehr festgestellt werden. Sterling et al. 
(1999) zeigen zudem im Verlauf einen schnelleren Anstieg der Viruslastwerte im Vergleich 
zu HIV-positiven männlichen Patienten. Demgegenüber finden Kalish et al (2000) insgesamt 
keine geschlechtsspezifischen Unterschiede bei den Viruslastwerten. 
In der hier untersuchten Untergruppe der komplett therapienaiven Patienten lässt sich kein 
geschlechtsspezifischer Unterschied bezüglich der medianen Viruslastwerte feststellen. Ein 
Anstieg findet sich während des Beobachtungszeitraumes bei den weiblichen Patienten. Die 
Unterschiede im Verlauf sind jedoch statistisch nicht signifikant. Demgegenüber lassen sich 
für weibliche Patienten statisch niedrigere absolute CD4-Zellzahlen nachweisen. Dies steht im 
Gegensatz zur bislang veröffentlichen Literatur.  
Bei Untersuchung von HIV-negativen Kollektiven finden sich bei Frauen signifikant höhere 
absolute und relative CD4-Zellzahlen (Maini et al. 1996). Noch in der frühen Phase der HIV-
Infektion können bei weiblichen Patienten höhere CD4-Zellzahlen festgestellt werden 
(Anastos et al. 2000, Gandhi et al. 2002, Collazos et al. 2007). Es findet sich jedoch 
gegenüber den männlichen Patienten ein rascherer Abfall der CD4-Zellzahlen im Verlauf. 
Sterling et al. (2001) finden im weiteren Verlauf keinen geschlechtsspezifischen Unterschied 
bei den medianen CD4-Zellzahlen. 
Die Divergenz zwischen untersuchtem Patientenkollektiv und Daten aus der Literatur kann in 
der Zusammensetzung der unterschiedlichen Patientenkollektive begründet sein. So sind die 
CD4-Zellzahlen durch zahlreiche andere Faktoren beeinflussbar. Neben der unterschiedlichen 
Dauer der HIV-Infektion können weitere Faktoren den Immunstatus beeinflussen, wie 
Begleiterkrankungen, Nikotin- und Drogengebrauch oder auch der Body-Mass-Index des 




4.3.1.2 Erstmalige HAART 
Bei 35% der 49 zu Beobachtungsbeginn therapienaiven Patienten wurde während des 
Beobachtungszeitraumes erstmalig eine antiretrovirale Therapie eingeleitet. Indikationen für 
das Einleiten einer antiretroviralen Therapie waren entweder ein Absinken der CD4-Zellen 
anhaltend unter 250/µl, das Auftreten schwerer oder rezidivierender Infektionen, AIDS-
definierender Erkrankungen oder die Feststellung einer Schwangerschaft.   
Bei 18% der Patienten verschlechterte sich das CDC-Stadium. Ein Patient entwickelte eine 
AIDS-definierende Erkrankung. Kein Patient aus dieser Gruppe verstarb.  
Als immunologischer Therapieerfolg wurde ein generelles Ansteigen der CD4-Zellzahlen 
nach Einleiten der antiretroviralen Therapie gewertet. Ein virologischer Therapieerfolg wurde 
als Absenken der Viruslast unter die Nachweisgrenze binnen drei bis sechs Monate nach 
Beginn der antiretroviralen Therapie definiert. Bei Einleiten der HAART lagen die absoluten 
CD4-Zellzahlen zwischen 84/µl und 471/µl. Die medianen absoluten CD4-Zellzahlen bei 
Therapiebeginn unterschieden sich bei weiblichen und männlichen Patienten nicht signifikant 
(188/µl vs 108/µl, p=0,360). Ebenso fand sich kein Unterschied bezüglich der medianen 
prozentualen CD4-Werte zu diesem Zeitpunkt (12,8% vs 12,0%, p=0,352). Bei allen 
Patienten, bei denen Werte hierzu vorlagen zeigte sich zunächst ein immunologischer 
Therapieerfolg – absolute und prozentuale CD4-Zellzahlen stiegen nach Einleiten der 
HAART an. Der Anstieg lag nach 3 Monaten bei 27% bzw. 244% (w/m) bezüglich der 
absoluten CD4-Zellzahlen und bei 27% bzw. 47% (w/m) bezüglich der prozentualen CD4-
Werte. Die geschlechtsspezifischen Unterschiede sind statistisch jedoch nicht signifikant 
(p=0,079 bzw. p=0,338). Bei fortgesetzter antiretroviraler Therapie stiegen die absoluten und 
prozentualen CD4-Werte binnen der ersten zwölf Monate im Vergleich zum Ausgangswert 
weiter an. Der Anstieg lag bei 138% bzw. 178% (w/m) bezüglich der absoluten und bei 65% 
bzw. 33% (w/m) bezüglich der medianen prozentualen CD4-Werte. Auch hier findet sich kein 
signifikanter geschlechtsspezifischer Unterschied. Für den weiteren Verlauf liegen nur 
unzureichende Daten für eine statistische Auswertung vor. Zwei Patienten unterbrachen die 
antiretrovirale Therapie. Ihre CD4-Zellzahlen fallen erwartungsgemäß ab. Ein klassischer 
biphasischer Verlauf des Anstiegs der CD4-Zellzahlen, wie er in der Literatur beschrieben 
wird, war weder bei weiblichen oder männlichen Patienten zu finden (siehe 1.6.2).  
Die Viruslastwerte der Patienten lagen bei Einleiten der antiretroviralen Therapie zwischen 
2.570 und 2.400.000/ml. Zur besseren Vergleichbarkeit wurden ebenfalls die medianen Werte 
herangezogen. Die mediane Viruslast war bei Beginn einer HAART bei weiblichen Patienten 
geringer als bei männlichen Patienten (39.426/ml vs 106.000/ml). Dieser Unterschied ist 
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jedoch statistisch nicht signifikant (p=0,421). Bei allen Patienten fielen nach Einleiten der 
antiretroviralen Therapie die Viruslastwerte ab. Bei 29% der Patienten war ein virologischer 
Therapieerfolg binnen der ersten sechs Monate zu erzielen. Jedoch findet sich bei der 
Mehrzahl der Patienten (65%) ein Absenken der Viruslast unter die Nachweisgrenze binnen 
15 Monaten nach Therapiebeginn, obwohl dieser Zeitraum nicht mehr als virologischer 
Therapieerfolg gewertet wird.  Es findet sich ein klassischer biphasischer Verlauf mit raschem 
Abfall zu Therapiebeginn, gefolgt von einer Phase mit einem langsameren Absinken der 
Viruslastwerte. Nach 3 Monaten lagen die mediane Viruslast bei weiblichen Patienten bei 
1142 Kopien/ml, bei männlichen Patienten bei 572/ml. Dieser Unterschied ist jedoch 
statistisch nicht signifikant. Ein Patient zeigte ein virologisches Therapieversagen mit 
deutlichem Anstieg der Viruslastwerte erneut im Verlauf, so dass die antiretrovirale Therapie 
umgestellt wurde. 
 
In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass weibliche Patienten bei vergleichbaren CD4-
Zellzahlen bereits bei geringeren Viruslastwerten AIDS entwickeln können (Farzadegan et al. 
1998, Sterling et al. 2001, Gandhi et al. 2002). Der zeitliche Verlauf der Erkrankung scheint 
davon nicht beeinflusst zu sein. Jedoch kann dies Anlass sein, bei weiblichen Patienten bereits 
bei geringeren Viruslastwerten mit einer antiretroviralen Therapie zu beginnen. In der Gruppe 
mit einer erstmaligen HAART zeigt sich, dass tatsächlich bei weiblichen Patienten bereits bei 
höheren CD4-Zellzahlen und geringerer Viruslast mit einer antiretroviralen Therapie 
begonnen wurde. Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant. Es zeigt sich jedoch, dass 
diese Überlegungen in der Praxis bei der Entscheidung über den Zeitpunkt des Therapie-
beginns bereits mit berücksichtigt werden ohne dass sie Bestandteil der derzeitigen 
Therapierichtlinien sind. 
 
Insgesamt konnte bei allen Patienten mit erstmaliger HAART während der Beobachtungszeit 
ein immunologischer Therapieerfolg und bei 29% ein virologischer Therapieerfolg erzielt 
werden. Der Verlauf der CD4-Zellen war nicht klassisch biphasisch. Bei der Viruslast fand 








4.3.2 Antiretrovirale Vorbehandlung 
Bei 13% der 143 Patienten mit antiretrovirale Vortherapie verschlechterte sich das CDC-
Stadium während des Beobachtungszeitraumes. 6% der Patienten wurden aufgrund eines 
Absinkens der CD4-Zellen höhergestuft. 5% der Patienten entwickelten eine AIDS-definie-
renden Erkrankung. Es traten Candida-Infektionen, Tuberkulose, PCP, Mykobakteriose und 
eine HIV-Encephalopathie auf. Insgesamt verstarben 5 Patienten an Erkrankungen, die nicht 
in einem ursächlichen Zusammenhang mit der HIV-Infektion standen (4%). Patienten mit 
einem ersten Therapieregime verschlechterten sich häufiger bezüglich des CDC-Stadiums, als 
Patienten, die ein zweites, drittes oder viertes Therapieregime erhielten (20% vs 7%, 13% 
bzw. 8%). Bei den beiden Patienten, die dem Salvage-Bereich zugeordnet waren, blieben die 
CDC-Stadien (B3) konstant. Es fand sich kein relevanter Unterschied zwischen weiblichen 
und männlichen Patienten bezüglich einer Verschlechterung des CDC-Stadiums (14% vs. 
13%). Die Sterberate der antiretroviral vorbehandelten weiblichen Patienten lag bei 2%, die 
der männlichen Patienten bei 4% über den Beobachtungszeitraum. 
Der Verlauf der CD4-Zellzahlen zeigte eine große interindividuelle Schwankungsbreite. Die 
Werte lagen zwischen 10 und 1970/µl. Zur besseren Beurteilbarkeit wurden die medianen 
CD4-Werte bestimmt, und nach unverändert fortgeführtem Therapieregime bzw. 
erforderlicher Therapieumstellung unterschieden. 
 
Bei 70% der Patienten war keine Umstellung des Therapieregimes notwendig. Die absoluten 
CD4-Zellzahlen lagen in dieser Gruppe zwischen 47 und 1774/µl, die prozentualen CD4-
Werte zwischen 5,4 und 58,8%. Die medianen absoluten und prozentualen CD4-Zellwerte 
unterschieden sich nicht signifikant bei weiblichen und männlichen Patienten (474/µl vs 
488/µl, p=0,482 bzw 24,8% vs 23,4%, p=0,172). Es findet sich über die Beobachtungszeit 
tendenziell ein Abfall der medianen absoluten CD4-Zell-zahlen, der bei weiblichen Patienten 
geringer ausgeprägt ist als bei männlichen Patienten (3% vs 6%). Die medianen prozentualen 
CD4-Werte zeigen demgegenüber einen Anstieg von 3% bzw. 4% (w/m) über den Beob-
achtungszeitraum.  
Bei 30% der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung war während der Beobachtungszeit 
eine Therapieumstellung erforderlich. Die absoluten CD4-Zellzahlen lagen in dieser Gruppe 
zwischen 10 und 1386/µl. Bei 42% dieser Patienten kam es während der Beobachtungszeit zu 
einem immunologischen Therapieversagen mit CD4-Zellzahlen unterhalb von 200/µl, hiervon 
bei 21% bis unterhalb von 100/µl. Zum Zeitpunkt der Therapieumstellung unterschieden sich 
die medianen absoluten und prozentualen CD4-Zellzahlen der weiblichen und männlichen 
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Patienten nicht signifikant voneinander (262/µl vs 357/µl, p=0,392 bzw. 19,0% vs14,0%, 
p=0,354). Durch Umstellung der Therapie konnte bei 81% der Patienten zunächst ein 
immunologischer Therapieerfolg mit Anstieg der CD4-Zellen erreicht werden. Dies war bei 
weiblichen Patienten mit 89% häufiger als bei männlichen Patienten (69%) zu erzielen. Der 
Anstieg der medianen absoluten CD4-Zellzahlen lag binnen drei Monaten bei 5% bzw. 2% 
(w/m), ohne dass ein signifikanter geschlechtsspezifischer Unterschied zu finden war 
(p=0,326). 12 Monate nach Therapieumstellung zeigt sich jedoch ein Abfall der CD4-
Zellzahlen bei weiblichen Patienten mit 6% und ein weiterer Anstieg bei männlichen 
Patienten um 38%. Aufgrund der geringen Fallzahlen ist dieser Verlauf jedoch ebenfalls als 
statistisch nicht signifikant zu bewerten (p=0,224). Demgegenüber steht ein anhaltender 
Anstieg der medianen prozentualen CD4-Werte bei weiblichen und männlichen Patienten mit 
6% bzw. 27% (w/m) 12 Monate nach Therapieumstellung. 
Der Verlauf der Viruslast zeigte eine große interindividuelle Schwankungsbreite. Es fanden 
sich Werte von unter der Nachweisgrenze bis 1.100.000/ml. Patienten mit unverändertem 
Therapieregime zeigten in 50% einen anhaltenden virologischen Therapieerfolg mit 
Viruslastwerten unterhalb der Nachweisgrenze. Bei 70% dieser Patienten waren ein- oder 
zweimalig Blips nachweisbar. Ein virologisches Therapieversagen fand sich bei 50% der 
Patienten. Bei 29% war nur eine kurzfristiges Absenken der Viruslast unter die Nachweis-
grenze zu erreichen, bei 19% blieben die Werte durchgehend erhöht. Bei 2 Patienten lagen 
keine ausreichenden Daten zur Beurteilung des Verlaufes der Viruslast vor. Die medianen 
Viruslastwerte lag zu Beginn bei 17/ml bzw. unterhalb der Nachweisgrenze (w/m) und am 
Ende der Beobachtungszeit sowohl bei den weiblichen als auch bei den männlichen Patienten 
unterhalb der Nachweisgrenze. Es findet sich kein statistisch signifikanter geschlechts-
spezifischer Unterschied. 
In der Gruppe mit umgestelltem antiretroviralem Therapieregime fand sich bei 12% bereits 
eine Viruslast unterhalb der Nachweisgrenze mit anhaltendem virologischem Therapieerfolg 
im Verlauf. 5% zeigten einzelne Blips. Bei zusätzlichen 35% konnte nach Therapieumstellung 
ein virologischer Therapieerfolg erzielt werden. Bei weiteren 5% wurde nach einer erneuten 
Umstellung des antiretroviralen Regimes ein virologischer Therapieerfolg erreicht. Es findet 
sich kein signifikanter geschlechtspezifischer Unterschied zwischen den medianen 
Viruslastwerten bei Therapieumstellung (w 56.116/ml vs m 5.164/ml, p=0,038), nach 3 
Monaten (179/ml vs unterhalb der Nachweisgrenze, p=0,126) und nach 12 Monaten (344/ml 
vs unterhalb der Nachweisgrenze, p=0,196), da die Fallzahlen klein und die Streubreite der 
Werte sehr hoch sind. 
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Zusammenfassend befindet sich am Ende des Beobachtungszeitraumes immer noch die 
Mehrzahl der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung in einem CDC-Stadium B (38%). 
Weniger Patienten befanden sich in einem CDC-Stadium A (28%), dafür mehr in einem 
Stadium C (34%). 5% der Patienten erkrankten während des Beobachtungszeitraumes neu an 
AIDS. Kein Patient verstarb an AIDS.  
Bei 70% der Patienten mit antiretroviraler Vorbehandlung konnte das Therapieregime 
unverändert fortgeführt werden. 50% zeigten einen anhaltenden virologischen Therapieerfolg. 
70% dieser Patienten hatten ein- oder zweimalige Blips. Es findet sich kein geschlechts-
spezifischer Unterschied zwischen dem Verlauf der CD4- und Viruslastwerte bei diesen 
Patienten.  
Bei 30% der Patienten war eine Umstellung der bestehenden Therapie erforderlich. 42% 
dieser Patienten zeigten ein immunologisches Therapieversagen. Bei 81% konnte ein 
immunologischer Therapieerfolg nach Therapieumstellung erzielt werden. Bei 17% fand sich 
ein durchgehender virologischer Therapieerfolg. Bei zusätzlichen 35% konnte nach 
Therapieumstellung ein anhaltendes Absenken der Viruslast unter die Nachweisgrenze 
erreicht werden. Signifikante geschlechtsspezifische Unterschiede finden sich nicht. Innerhalb 
des Patientenkollektivs zeigen weibliche und männliche Patienten ein vergleichbares 
klinisches, immunologisches und virologisches Verhalten und Ansprechen auf eine 
antiretrovirale Therapie. Übereinstimmend zu den hier gezeigten Daten finden sich in der 
Literatur keine nennenswerten geschlechtsspezifischen Unterschiede in der Wirksamkeit der 
antiretroviralen Therapie (Mocroft et al. 2000, Sterling et al. 2001, Moore et al. 2003, Prins et 
al. 2005). Jedoch können Collazos et al. (2007) in einer aktuellen Multicenter Studie nach 12 
Monate nach Beginn einer Nelfinavir-basierten antiretroviralen Therapie ein besseres 
klinisches, immunologisches und virologisches Ansprechen bei weiblichen Patienten 
nachweisen. Es besteht also Bedarf an prospektiven Studien, um herauszufinden, ob 
geschlechtsspezifische Unterschiede im Ansprechen auf bestimmte antiretrovirale Substanzen 










4.4 Antiretrovirale Therapie 
4.4.1 Dauer der HIV-Infektion bis zum Beginn der antiretroviralen Therapie 
Bei Patienten mit vorbestehender antiretroviraler Therapie wurde im Median 2 Jahre nach 
HIV-Erstdiagnose mit einer HAART begonnen. Die meisten dieser Patienten erhielten binnen 
eines Jahres ein antiretrovirales Erstregime. Die längste Zeitspanne lag bei 20 Jahren bis zum 
Beginn einer antiretroviralen Therapie. Bei den Patienten, die während der Beobachtungszeit 
erstmalig eine antiretrovirale Therapie erhielten lag die HIV-Erstdiagnose im Median im 
gleichen Jahr. Die meisten der Patienten erhielten binnen des ersten Jahres nach 
Diagnosestellung das Erstregime. Die längste Zeitspanne lag bei 13 Jahren nach HIV-
Erstdiagnose. Da die Gruppe der Patienten, die während des Beobachtungszeitraumes 
erstmalig eine HAART erhielten klein ist, ist eine statistische Aussage nicht möglich. Es ist 
auch zu hinterfragen, inwieweit die Daten dieser Patienten valide sind, da sie anamnestisch 
erhoben wurden, und die Zeiträume zum Teil sehr lange zurückliegen. Insgesamt erhielten die 
Patienten aktuell tendenziell schneller eine antiretrovirale Therapie als die Patienten, die 
bereits vor dem Jahr 2005 mit HAART begonnen hatten. Dies spiegelt sich auch den aktuellen 
Richtlinien (siehe 1.5.2) (Clumeck et al. 2008). Aufgrund einer immer besser verträglichen 
und wirkungsvolleren Therapie kann ein Beginn der antiretroviralen Therapie immer früher 
empfohlen werden. Hier bleibt abzuwarten, ob sich ein Zeitpunkt ergibt, an dem sofort nach 
Diagnosestellung einer HIV-Infektion - unabhängig von Klinik, Viruslast oder CD4-Zellstatus 
- mit einer antiretroviralen Therapie begonnen wird. 
 
4.4.2 Antiretrovirale Substanzen und Medikamentenkombinationen 
4.4.2.1 Erstes Therapieregime 
Bei Patienten, die während des Beobachtungszeitraumes erstmalig eine HAART erhielten, 
waren die am häufigsten verwendeten Substanzen aus der Gruppe der NRTI Tenofovir (TDF) 
und Emtricitabin (FTC), meist auch in Kombination miteinander. Diese Kombination bietet 
sich bei Präferenz für Once-daily an. Bei den NNRTI Efavirenz (EFV) und von den PI 
geboostertes Lopinavir (LPV/r). Die häufigste Medikamentenkombination bestand aus zwei 
NRTI mit einem PI, gefolgt von der Kombination zwei NRTI mit einem NNRTI.  
Bei der Mehrzahl der Patienten wurde das begonnene antiretrovirale Therapieregime über die 
Beobachtungszeit unverändert fortgeführt. Bei 18% der Patienten musste das Therapieregime 
umgestellt werden. Bei zwei Patienten kam es zu einer Niereninsuffizienz unter dem Einsatz 
von TDF. Hierbei handelt es sich um eine typische Nebenwirkung von TDF (siehe Tabelle 3). 
Seit der Zulassung wurden mehrere Fallberichte über akutes Nierenversagen bzw. proximale 
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Tubulusdysfunktion unter der Gabe von Tenofovir veröffentlicht (Coca und Perazella 2002, 
Callens, De Roo und Colebunders 2003, Créput et al. 2003, Karras et al. 2003, Schaaf et al. 
2003, Earle et al. 2004, Peyrière et al. 2004) Zudem fand sich in zwei Studien eine 
Assoziation zwischen der Gabe von Tenofovir und einer leichten Verschlechterung der 
Kreatininclearance (Gallant et al. 2005, Mauss, Berger und Schmutz 2005). Ein Patient wurde 
aufgrund eines virologischen Therapieversagens nach 16 Monaten HAART umgestellt. Wie 
lange ein virologischer Therapieerfolg anhält ist nicht genau bekannt. Die angegeben Werte 
schwanken zwischen 58 und 98% bezogen auf eine Viruslast unter der Nachweisgrenze über 
einen Therapiezeitraum von drei bis sechs Jahren ( Phillips et al. 2001, Gulick et al. 2003, 
2004). Die Zahlen für ein echtes virales Therapieversagen gehen in den letzten Jahren immer 
stärker zurück, vorausgesetzt dass die Therapie nicht unterbrochen wird. 
 
Es wurden bis auf den PI Fosamprenavir (FPV) die gleichen Substanzen wie bei Ersttherapie 
eingesetzt, so dass die häufigste Medikamentenkombination hier ebenfalls aus zwei NNRTI 
mit einem PI bestand. 18% wurden als Drop-out gewertet. Ein Patient wechselte die Praxis, 
zwei Patienten kamen im Verlauf nicht mehr zur Vorstellung. Es wurden keine geplanten 
Therapiepausen durchgeführt. 
 
4.4.2.2 Antiretrovirale Vorbehandlung 
Bei Patienten mit einer antiretroviralen Vorbehandlung waren bei Beobachtungsbeginn die 
am häufigsten verwendeten Substanzen aus der Gruppe der NRTI Lamivudin (3TC) und 
Zidovudin (AZT), meist auch in Kombination miteinander, bei den NNRTI Efavirenz (EFV) 
und von den PI geboostertes Lopinavir (LPV/r). 1% der Patienten erhielten den Fusions-
inhibitor Enfuvirtide (T20). Die häufigste Medikamentenkombination bestand aus 2 NRTI mit 
einem PI (41%), gefolgt von der Kombination 2 NRTI mit einem NNRTI (31%). Bei 1% der 
Patienten war das vorbestehende antiretrovirale Therapieregime unbekannt. 11% der 
Patienten nahmen bei antiretroviraler Vorbehandlung bei Beobachtungsbeginn keine HAART.  
Bei bestehendem antiretroviralem Erstregime zeigte sich die gleiche Verteilung für Wirk-
stoffe und verwendete Medikamentenkombinationen wie in der Gesamtgruppe. In der Unter-
gruppe mit einem bestehendem Zweitregime wurde bei ebenfalls gleicher Verteilung bei den 
PI etwas häufiger Atazanavir (ATV) eingesetzt. Bei bestehendem dritten Therapieregime 
findet sich bei den NRTI häufig zusätzlich Tenofovir (TDF) und bei den NNRTI Nevirapin 
(NVP). Die Häufigkeit der verwendeten Medikamentenkombinationen entspricht dem der 
Gesamtgruppe. In der Untergruppe mit einem bestehenden vierten Therapieregime findet sich 
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eine ähnliche Verteilung der verwendeten Substanzen. Jedoch werden 2 bis 3 NRTI mit einem 
PI kombiniert und ggf. zusätzlich Enfuvirtide (T20) gegeben. In der Gruppe, die dem 
Salvage-Bereich zugeordnet wurde, finden sich bei Verwendung von AZT, DDI, FTC und 
TDF in Kombination mit NVP bzw. AZT ebenfalls die Kombination aus 2 NRTI mit einem 
PI bzw. einem NNRTI. Jedoch kann bei kleiner Patientenzahl keine generelle Aussage zu 
häufig verwendeten Substanzen und Medikamentenkombinationen in dieser Patientengruppe 
getroffen werden. 
Bei circa einem Drittel der Patienten wurde das Therapieregime während des Beobachtungs-
zeitraumes umgestellt. Hierbei wurden weibliche Patienten deutlich häufiger umgestellt als 
männliche Patienten (44% vs 23%). 7% der Patienten entwickelten spezifische Medika-
mentennebenwirkungen, die eine Therapieumstellung erforderlich machten. Häufig kam es zu 
gastrointestinalen Nebenwirkungen unter der Einnahme von NRTI und PI. Gastrointestinale 
Beschwerden werden häufig als Nebenwirkungen von Nukleosidanaloga und Protease-
Inhibitoren gesehen (siehe Tabelle 3). Es können Übelkeit und Erbrechen, Gastritis und 
Diarrhoen auftreten. Erst wenn eine symptomatische Behandlung wirkungslos und/oder der 
Leidensdruck des Patienten sehr hoch ist, sollte eine Therapieumstellung erwogen werden.  
Es kam in je einem Fall zu einer schweren Niereninsuffizienz auf TDF, Myalgien durch AZT, 
Ikterus durch ATV, schwerer Lipodystrophie durch d4T, Juckreiz auf EFV und zu einem 
insulinpflichtigen Diabetes mellitus durch LPV, so dass eine Umstellung der HAART 
notwendig war.  
Auf die Nephrotoxizität von Tenofovir wurde bereits eingegangen (siehe Kapitel 4.4.2.1). 
Nach der derzeitigen Datenlage ist die Nierenfunktion der Patienten mit Tenofovir regelmäßig 
zu untersuchen (Hoffmann, Rockstroh und Kamps 2007). Die AZT-typische Myalgie tritt 
selten auf, kann jedoch bis hin zu einer Kardiomyopathie führen. Juckreiz oder Exantheme 
sind typisch für die NNRTIs Nevirapin und Delavirdin. Unter EFV sind sie seltener 
beschrieben, können jedoch in ca. 2% der Fälle zu einem Therapieabbruch führen (Carr und 
Cooper 2000). Eine Bilirubinerhöhung unter ATV tritt bei mehr als der Hälfte der Patienten 
auf. Obwohl die Hyperbilirubinämie harmlos sein soll und schwere hepatische Störungen 
bislang nur vereinzelt beschrieben wurden, sollte bei erheblicher Bilirubinerhöhung über das 
5 bis 6fache der Norm Atazanvir abgesetzt werden (Eholié et al. 2004, Hoffmann, Rockstroh 
und Kamps 2007). Unter d4T kann es durch mitochondriale Toxizität häufig zu einer 
Lipoatrophie kommen (siehe Tabelle 3). Es liegen umfassende Labordaten und klinische 
Untersuchungen hierzu vor (Mallon et al. 2003, McComsey et al. 2005) In einer deutschen 
Kohorte war das Risiko einer Lipoatrophie unter d4T schon nach einem Jahr verdoppelt 
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(Mauss et al. 2002). Nach Absetzen von d4T kann es Jahre dauern, bis sich die Lipoatrophie 
klinisch sichtbar bessert. Nach der derzeitigen Datenlage sollte d4T, wenn die Resistenzlage 
es ermöglicht, ersetzt werden (Hoffmann, Rockstroh und Kamps 2007). Das Risiko der 
Entwicklung eines Diabetes mellitus unter der Gabe eines Proteaseinhibitors ist lange bekannt 
(Ault 1997). Lopinavir kann über die Induzierung einer Insulinresistenz bei vorbestehender 
Hyperglykämie zu einem Diabetes mellitus führen (Noor et al. 2004, Pierone et al. 2006).  
Bei vorbestehender gestörter Glukosetoleranz oder einem noch nicht insulinpflichtigem 
Diabetes mellitus sollte daher auf den Einsatz eines Protease-Inhibitors verzichtet werden.  
 
Es wurden aus der Gruppe der NRTI am häufigsten Tenofovir (TDF) und Emtricitabin (FTC), 
gefolgt von Lamivudin (3TC) und Zidovudin (AZT), jeweils meist auch in Kombination 
miteinander, bei den NNRTI Efavirenz (EFV) und von den PI Saquinavir (SQV), Atazanvir 
(ATZ) oder Fosamprenavir gegeben. Ein Patient erhielt bereits den PI Darunavir über ein 
Testprotokoll. Bei einem Patienten wurde neu der Fusionsinhibitor Enfuvirtide (T20) 
eingesetzt. Die häufigste Medikamentenkombination bestand aus zwei NRTI mit einem PI, 
gefolgt von der Kombination zwei NRTI mit einem NNRTI. 
 
Zusammenfassend finden sich bei den verwendeten Substanzen am häufigsten aus der Gruppe 
der NRTI Lamivudin (3TC) und Zidovudin (AZT), meist auch in Kombination miteinander, 
bei den NNRTI Efavirenz (EFV) und von den PI geboostertes Lopinavir (LPV/r). Dies 
spiegelt die älteren Therapieempfehlungen. Die häufigste Medikamentenkombination bestand 
aus zwei NRTI mit einem PI, gefolgt von der Kombination aus zwei NRTI mit einem NNRTI, 
der Kombination aus drei NRTI und einer Kombination aus zwei PI. Bei erforderlicher 
Therapieänderung wird ebenfalls oft auf die genannten Substanzen umgestellt. Zusätzlich 
wurde häufig aus der Gruppe der NRTI Tenofovir (TDF) und Emtricitabin (FTC) und von den 
PI Atazanavir (ATZ) verwendet. Diese neuen Medikamente und Wirkstoffkombinationen 
bieten den Vorteil einer einmal täglichen Gabe. Unter der Entwicklung der HIV-Infektion von 
einer akut lebensbedrohlichen Erkrankung hin zu einer chronisch-beherrschbaren Infektion 
nimmt die Nachfrage nach einer Vereinfachung der Medikation zu. Die antiretrovirale 
Therapie soll über viele Jahre eingenommen werden. Die Lebensqualität spielt eine 
zunehmende Rolle. Auch nach Therapieumstellung finden sich die häufigen Kombinationen 
aus zwei NRTI mit einem PI bzw. einem NNRTI. Nur selten waren Kombinationen aus drei 





Die antiretrovirale Therapie wurde bei weiblichen Patienten deutlich häufiger umgestellt als 
bei männlichen Patienten. Es findet sich bei ihnen vergleichsweise häufig eine Therapie-
umstellung aufgrund von Medikamentennebenwirkungen. Hinzu kommen ein Wiedereinleiten 
oder Umstellen einer antiretroviralen Therapie bei Schwangerschaft. Ob die Entscheidung zur 
Therapieumstellung in der verminderten Akzeptanz von Nebenwirkungen oder tatsächlich in 
einer häufigeren Ausprägung begründet ist, kann aus den bestehenden Daten nicht gesehen 
werden. Jedoch findet sich eine nachvollziehbar schwere Niereninsuffizienz auf TDF 
ausschließlich bei weiblichen Patienten. In der Literatur wird ebenfalls in zahlreichen Studien 
beschrieben, dass Nebenwirkungen auf eine antiretrovirale Therapie bei weiblichen Patienten 
häufiger anzutreffen sind (Lucas et al. 1999, Currier et al. 2000, Bersoff-Matcha et al. 2001, 
Prins et al. 2005, Collazos et al. 2007). Die Ursachen hierfür konnten bislang nicht genauer 
geklärt werden. Jede Therapieumstellung birgt im Hinblick auf den langfristigen 
immunologischen oder virologischen Therapieerfolg  jedoch ihre ganz eigenen Risiken, so 
dass hier weitere Untersuchungen notwendig sind, um weiblichen Patienten eine 
gleichwertige antiretrovirale Therapie anbieten zu können. 
 
Bei Patienten mit Polytoxikomanie wurde die bestehende antiretrovirale Therapie 
vergleichsweise selten umgestellt. Hier konnte häufig eine durch den Patienten pausierte 
antiretrovirale Therapie unter bestehender Substitutionsbehandlung weitergeführt werden. 
Zudem finden sich Änderungen des Regimes zur Therapievereinfachung. Dies ist häufig 
notwendig um eine ausreichende Adhärenz aufrecht zu erhalten. Aufgrund einer deutlich 
schlechteren Tagesstruktur neigt gerade diese Patientengruppe generell zu einer verminderten 
Adhärenz bei der Einnahme der antiretroviralen Therapie. Jedoch birgt eine Unterbrechung 
der HAART das Risiko einer Resistenzentwicklung mit nachfolgendem virologischem 
Therapieversagen in sich.  
 
Anhand der Untersuchung der verschiedenen Patientengruppen zeigt sich, dass in der Praxis 
bei der Auswahl eines Therapieschemas neben den rein medizinischen zusätzliche zahlreiche 
patientenbezogene Gesichtspunkte zu berücksichtigen sind, um zu einer für den Patienten 






4.5 Begleiterkrankungen und klinische Besonderheiten im Verlauf 
Bei drei Viertel der Patienten wurden während des Beobachtungszeitraumes neue Begleit-
erkrankungen diagnostiziert. Weibliche Patienten erkrankten häufiger als männliche Patienten 
(84% vs 71%). Therapienaive Patienten wiesen seltener neue Begleiterkrankungen auf als 
Patienten mit antiretroviraler Therapie während des Beobachtungszeitraumes (63% vs 76%). 
Am häufigsten traten bronchopulmonale Infektionen, nicht-infektiöse gastrointestinale und 
AIDS-definierende Erkrankungen auf. 16% der weiblichen Patienten wurde während des 
Beobachtungszeitraumes schwanger. Die meisten Schwangerschaften wurden erfolgreich 
ausgetragen. Es wurde kein neuer Fall von Polytoxikomanie dokumentiert.  
Insgesamt verstarben 4% der Patienten. Weibliche Patienten zeigten hierbei eine niedrigere 
Sterberate als männliche Patienten (2% v. 5%). Die Todesursachen in keinem ursächlichen 
Zusammenhang mit der HIV-Infektion. Kein Patient verstarb während des Beobachtungs-
zeitraumes an einer AIDS-definierenden Erkrankung. 
 
4.5.1 Bronchopulmonale Infektionen 
Bei circa einem Drittel der Patienten trat während des Beobachtungszeitraumes ein broncho-
pulmonaler Infekt auf. Am häufigsten kam es zu einer Bronchitis. In 9% der Fälle trat eine 
Pneumonie auf. Es ergaben sich keine relevanten Unterschiede zwischen weiblichen und 
männlichen Patienten. AIDS-definierende pulmonale Erkrankungen wurden hier nicht 
berücksichtigt. 
 
4.5.2 Nicht-infektiöse gastrointestinale Erkrankungen 
18% der Patienten erkrankten mit einer gastrointestinalen Symptomatik. Häufig war eine 
unkomplizierte Gastritis. Bei 4% traten medikamentös-bedingte gastrointestinale 
Nebenwirkungen auf. 
 
4.5.3 AIDS-definierende Erkrankungen 
12% der Patienten entwickelte während des Beobachtungszeitraumes AIDS. Es fand sich kein 
geschlechtsspezifischer Unterschied. Am häufigsten traten opportunistische Infektionen wie 
Candidiasis, Tuberkulose oder PCP auf. Seltener waren atypische Mykobakteriosen, cerebrale 
Toxoplasmose oder eine HIV-Encephalopathie. Ein Wasting-Syndrom war selten. Es trat kein 
Fall einer CMV-Retinitis auf. Alle Patienten mit einer AIDS-definierenden Erkrankung 





16% der Patientinnen wurde während des Beobachtungszeitraumes schwanger. 73% der 
Schwangerschaften wurde erfolgreich ausgetragen. Die Entbindung wurde bis auf eine 
Ausnahme unter antiretroviraler Therapie geführt. Es kam in zwei Fällen zu Frühgeburten. 




Es wurde kein neuer Fall von Polytoxikomanie dokumentiert. Am Ende der Beobachtungs-
zeitraumes erhielt noch die Hälfte der Patienten eine Methadonsubstitution. Dies entspricht 
einem Rückgang der Substitution um 18%. Auch hier lag wie zu Beginn des Beobachtungs-
zeitraumes der Anteil an männlichen Patienten deutlich über dem der weiblichen (61% vs 
33%). Bei keiner weiblichen Patientin wurde neu mit einer Substitutionstherapie begonnen. 
Jedoch wurde auch nur ein männlicher Patient neu zur Methadonsubstitution aufgenommen. 
Dieser beendete die Substitutionstherapie selbst nach 12 Monaten. Die Sterberate der 
Patienten mit Polytoxikomanie ist im Vergleich zu den nicht an Polytoxikomanie erkrankten 
Patienten deutlich erhöht (10% vs 4%). Dies liegt an der erhöhten Komorbidität dieser 
Patietengruppe. Der Anteil an Begleiterkrankungen ist bei polytoxikomanen Patienten 
deutlich erhöht. Zudem ist die Adhärenz schlechter, neue Erkrankungen werden später 
diagnostiziert, und Medikamente unregelmäßiger eingenommen. Die Sterberate der 
weiblichen Patienten ist niedriger als die der männlichen Patienten (6% vs 13%). 
 
4.5.6 HCV-Koinfektion 
Während des Beobachtungszeitraumes wurden 5 neue Fälle einer chronischen Hepatitis C 
diagnostiziert. Hiervon lag bei 60% der Patienten als Risikofaktor eine Polytoxikomanie vor. 
Es trat keine akute Hepatitis C auf. Vier Patienten mit Hepatitis C erhielten während des 
Beobachtungszeitraumes erfolgreich eine Therapie aus Peginterferon alpha und Ribavirin.  
Ein Patienten verstarb bei chronischer Hepatitis C an einem Leberversagen. 
 
4.5.7 Sonstige Begleiterkrankungen 
Andere Begleiterkrankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen (9%), gastrointestinale 
Infektionen (8%), nicht-infektiöse Lungenerkrankung, depressive Episode oder genitale 
Infektionen (jeweils 7%) traten vergleichsweise selten auf.  
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Typische Nebenwirkungen der antiretroviralen Therapie wie Zytopenien oder Erhöhung der 
Cholestaseparameter waren in 6% bzw. 3% der Fälle vorhanden. Neue renale Erkrankungen 
fanden sich bei 5% der Patienten, bei 2% der Patienten kam es zu einer schweren 
medikamentös-bedingten Niereninsuffizienz durch TDF (siehe auch Kapitel 4.4.2). 
 
Je besser die HIV-Infektion selbst behandelbar wird, um so größer wird der Stellenwert von 
Begleiterkrankungen und Medikamentennebenwirkungen. In dem hier untersuchten 
Patientenkollektiv entwickelten drei Viertel aller Patienten während der Beobachtungszeit 
neue Begleiterkrankungen. Neben objektiv schweren Erkrankungen sind hier auch 
Erkrankungen und Symptome zu beachten, die die Lebensqualität des Patienten einschränken 
und zu einer verminderten Adhärenz bei der Einnahme der antiretroviralen Therapie führen 
können. Beispielsweise ist das Management von gastrointestinalen Nebenwirkungen ein 
wichtiger Bestandteil der Gesamttherapie. Eine regelmäßige genaue Anamnese ist notwendig, 
um eine notwendige Therapieumstellung aufgrund einer eingeschränkten Adhärenz vor einer 
eigenmächtigen Therapiepause durch den Patienten selbst anbieten zu können. Patienten mit 
depressiver Erkrankung haben eine geringere Adhärenz und ein größeres Risiko sich klinisch 
und immunologisch zu verschlechtern (Ickovics et al. 2001 Reynolds et al. 2004).  
Ein medikamentös-bedingter Nierenschaden kann in einer terminalen, dialysepflichtigen 
Niereninsuffizienz enden.  
Darüber hinaus ist bei weiblichen Patienten das Management der antiretroviralen Therapie 
während der Schwangerschaft eine zunehmend häufige Herausforderung. Im hier 
untersuchten Patientenkollektiv wurden 16% der weiblichen Patienten während der 
Beobachtungszeit schwanger. Gerade hier muss neben der optimalen Versorgung der 
Patientin das Ziel bleiben, eine vertikale Transmission zu verhindern. Eine enge 
Zusammenarbeit zwischen Gynäkologen und HIV-Schwerpunktpraxis ist anzustreben. 
 
Gerade in der Zeit, in der immer besser wirksame antiretrovirale Medikamente zur Verfügung 
stehen, wird es immer wichtiger, nebenwirkungsarme Substanzen zu entwickeln, die eine 








4.6 Outcome und Adhärenz  
Am Ende des Beobachtungszeitraumes waren noch 16% der Patienten therapienaiv. Bei 9% 
der Patienten wurde erstmalig mit einer antiretroviralen Therapie begonnen. Der optimale 
Zeitpunkt des antiretroviralen Therapiebeginns wurde zeitweilig kontrovers diskutiert. 
Mittlerweile existierten übereinstimmende Leitlinien der European AIDS Clinical Society 
(EACS) (Clumeck et al. 2008). Aufgrund einer immer besser verträglichen und wirkungs-
volleren Therapie wird der Beginn der HAART früher empfohlen. Zudem finden Patienten-
alter und mögliche Begleiterkrankungen eine Berücksichtigung. Eine geschlechtsspezifische 
Unterscheidung wurde bislang noch nicht getroffen (Squires 2007). Die Indikation zur 
antiretroviralen Therapie steht auf den drei Säulen Klinik, CD4-Zellzahl und Viruslast. Sie 
sollte im klinischen Stadium B und C – unabhängig von der Höhe der CD4-Zellzahl - und im 
Stadium CDC A bei CD4-Zellen unterhalb von 200/µl zügig begonnen werden, ebenso bei 
asymptomatischen Patienten mit einer CD4-Zellzahl zwischen 200 und 350/µl. Bei CD4-
Zellzahlen oberhalb von 350/µl und einer Viruslast von unter 100.000/ml sollte in 
Abhängigkeit des CD4-Zell-Verlaufes, des Alters und möglicher Begleiterkrankungen eine 
HAART eingeleitet werden (siehe Tabelle 4). Die Erfahrungen der Praxis zeigen, dass selbst 
bei AIDS-definierenden Erkrankungen mit schwerem Immundefekt zunächst eine Therapie 
der akuten Erkrankung vor Beginn der HAART sinnvoll ist.  
Insgesamt sollten neben der klinischen, immunologischen und virologischen Situation des 
Patienten auch individuelle Faktoren berücksichtigt werden. Um den Erfolg einer antiretro-
viralen Therapie zu gewährleisten, ist eine hohe Compliance bei der Medikamenteneinnahme 
notwendig. Nur eine termingerechte Einnahme von 90-95% der verordneten Medikamente 
führt zu einer Suppression der Viruslast unter die Nachweisgrenze (Paterson et al. 2000). 
Viele Patienten haben Schwierigkeiten mit der kontinuierlichen Einnahme der Medikamente. 
Die Adhärenz ist abhängig von verschiedenen Faktoren: Lebensalter, formaler Bildung, 
sozialer Unterstützung, der Meinung über die Wirksamkeit der ART, Depression und Stress 
(Reynolds et al. 2004). Es ist von entscheidender Bedeutung die Patienten regelmäßig und 
ausführlich auf eine termingerechte und regelmäßige Einnahme der Medikamente und auf das 
sonst bestehende hohe  Risiko einer Resistenzentwicklung hinzuweisen. Die Entschätzung zur 
Durchführung einer Therapiepause hat sich gewandelt. Es kann aufgrund einer nachhaltig 
verschlechterten immunologischen und virologischen Ausgangslage keine Empfehlung mehr 
gegeben werden. 4% der Patienten des hier betrachteten Kollektivs waren auf eigenen 
Wunsch am Ende des Beobachtungszeitraumes ohne antiretrovirale Therapie. 59% der 
Patienten erhielten bei antiretroviraler Vorbehandlung auch am Ende der Beobachtungszeit 
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eine HAART. 10% der Patienten wurden als Drop-out gewertet, da sie entweder einen 
Arztwechsel vornahmen oder aus unbekannten Gründen nicht mehr zur Vorstellung kamen.  
4% der betreuten Patienten verstarben während des Beobachtungszeitraumes. 71% der 
verstorbenen Patienten waren Patienten mit Polytoxikomanie. Die Lebenszeit nach HIV-
Diagnose lag zwischen 5 und 22 Jahren (Median 15 Jahre). Das Robert-Koch-Institut 
berichtet eine Verteilung der Überlebensdauer nach HIV-Erstdiagnose von ca. 48% für 0-2 
Jahre, 10% für 3-4 Jahre und ca. 42% für über 4 Jahre. Die hier beobachteten Patienten zeigen 
somit eine deutlich längeres Überleben nach HIV-Diagnose als der Bundesdurchschnitt – 
selbst bei relevanter Begleiterkrankung. Die verstorbenen Patienten waren zwischen 33 und 
51 Jahren alt. Das mediane Sterbealter lag mit 44 Jahren unter dem mittleren Sterbealter von 
48 Jahren der im Jahr 2005 bundesweit verstorbenen HIV-positiven Patienten (RKI 2006). 
Dies ist im hohen Anteil an polytoxikomanen Patienten mit einer erhöhten Sterblichkeit 
begründet. Die Lebenserwartung ist seit dem Beginn der Dokumentation ab 1991 ausgehend 
von ca. 40 Jahren kontinuierlich angestiegen. Jedoch ist eine mittlere Lebenserwartung von 44 
bzw. 48 Jahren deutlich zu niedrig. Es sollte langfristig das Ziel sein, für HIV-infizierte 






















Mit der immer besseren Kontrolle der HIV-Infektion ist die Erkrankung von einer akut 
lebensbedrohlichen zu einer chronischen Erkrankung geworden. Die Patienten nehmen die 
antiretroviral wirksamen Medikamente über viele Jahre ein, so dass Langzeitnebenwirkungen 
und Einnahmemodalitäten der Therapie eine größere Bedeutung erlangen. Es finden sich bei 
Betrachtung eines realen Patientenkollektivs unterschiedliche Gruppen mit verschiedenem 
kulturellem und intellektuellem Hintergrund. Für jeden dieser Patienten ist die Betreuung der 
HIV-Infektion und Auswahl eines individuell besten, aber realistischen Therapieregimes von 
großer Bedeutung. Hier sind in der Praxis neben rein medizinischen zahlreiche patienten-
bezogene Gesichtspunkte zu berücksichtigen. Die Entwicklung neuer Medikamente mit 
geringerem Einnahmeaufwand und Nebenwirkungsprofil ist erforderlich, genauso wie 
Medikamente, die auch bei Resistenzentwicklung nach zahlreichen unterschiedlichen 
Therapieregimen noch wirksam sind. Darüber hinaus sollten geschlechtsspezifische 
Unterschiede im Verlauf der HIV-Infektion und der Medikamentennebenwirkungen weiter 
untersucht und gegebenenfalls in den Leitlinien berücksichtigt werden. 
Ein Ziel muss auch weiterhin die Verlängerung der Lebenserwartung der an HIV-erkrankten 
Patienten sein - unter Aufrechterhaltung einer größtmöglicher Lebensqualität. Hier ist gerade 
bei der Gruppe der polytoxikomanen Patienten noch eine Verbesserung anzustreben.  
Es ist jedoch auch wichtig weiterhin das Bewusstsein für eine mögliche Transmission des HI-
Virus durch sexuelle Kontakte aufrechtzuerhalten. Gerade im Jahr 2006 stieg erstmalig 
wieder die Rate der Neuerkrankungen durch ungeschützten Geschlechtsverkehr an.  
 
 
Die dringenste Aufgabe besteht jedoch darin, Diagnostik, Aufklärung und antiretrovirale 
Therapie da zur Verfügung zu stellen, wo sie noch viel nötiger gebraucht werden: in den 
ressourcenarmen, von der HIV-Endemie deutlich schwerer betroffenen Ländern Subsahara-
Afrikas.  
Nach Schätzungen der WHO sind 2006 in Afrika südlich der Sahara 24,7 Millionen 
Menschen mit HIV-infiziert, hiervon sind 2,8 Millionen Neuerkrankungen. 2,1 Millionen 








In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die 192 HIV-positiven Patienten des Jahres 
2005 mit follow-up bis Ende 2006 der Praxis Dr. med. K. Isernhagen und Dr. med. K. Römer 
in Köln untersucht. Die Daten der Patienten wurden nach epidemiologischen, klinischen und 
laborchemischen Aspekten ausgewertet. 
Die Geschlechtsverteilung lag bei 65% männlichen und 35% weiblichen Patienten. Die 
Mehrzahl der Patienten stammte aus Deutschland. Der relevante Risikofaktor für die HIV-
Infektion lag bei weiblichen Patienten in der Herkunft aus einem Endemiegebiet. Bei den 
männlichen Patienten lag ungeschützter homo- oder bisexueller Geschlechtsverkehr an erster 
Stelle. Die Patienten waren bei Erstvorstellung im Jahr 2005 zwischen 18 und 71 Jahren alt. 
Das mediane Lebensalters bei lag bei 39 Jahren. Bei der Mehrzahl der Patienten wurde die 
HIV-Infektion erstmalig in den 90erJahren diagnostiziert. Es finden sich  von 1993 bis 2000 
zunehmend weibliche Patienten mit HIV-Neuinfektion. Die Patienten waren bei HIV-
Erstdiagnose im Median 30 Jahre alt. Bei Beginn und am Ende des Beobachtungszeitraumes 
befand sich die Mehrzahl der Patienten im CDC-Stadium A (42% bzw. 38%). 5% der 
Patienten erkrankte während des Beobachtungszeitraumes neu an AIDS. Die Mehrzahl der 
Patienten erhielt bei Erstvorstellung im Jahr 2005 bereits eine antiretrovirale Therapie. 9% der 
Patienten erhielt erstmalig eine antiretrovirale Therapie mit 100%igem immunologischen und 
65%igem virologischen Therapieerfolg. Die häufigste Medikamentenkombination bestand aus 
zwei NRTI mit einem PI. Das Therapieregime wurde bei weiblichen Patienten deutlich 
häufiger umgestellt als bei männlichen Patienten. 7 Schwangerschaften wurden ausgetragen. 
Am Ende des Beobachtungszeitraumes waren noch 16% der Patienten therapienaiv. 4% 
nahmen keine antiretrovirale Therapie. Insgesamt 4% der Patienten verstarben während des 
Beobachtungszeitraumes.  
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